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OZET

Gocmen A; Acil Serviste Abdominal Sepsis Yonetimi, Hacettepe Universitesi Tip
Fakiiltesi, Acil Tip Uzmanhk Tezi. Ankara, 2024. Bu calismada acil serviste intra-
abdominal sepsis 0n tanisiyla degerlendirilen hastalarin; epidemiyolojisi, etiyolojisi,
erken ve dogru tanisi, hizli resiisitasyonu, etkin kaynak kontrolii ve uygun
antimikrobiyal tedavisinde rol alan faktorleri ve mortalite i¢in risk faktorlerini
tanimlamak amaglanmistir. 1 Ocak 2018 — 1 Ocak 2023 tarihleri arasinda, Hacettepe
Universitesi Hastaneleri Eriskin Acil Servis’e basvuran, sorumlu hekim tarafindan
‘Sepsis 3.0° kilavuzuna gore sepsis tani kriterlerini karsilayip sepsis on tanisiyla
degerlendirilen, sepsis odaginin goriintiileme/6rnekleme/kiiltiir ile abdomen oldugu
tespit edilen, 18 yasindan biiylik 233 hasta calismaya dahil edildi. Hastalarin yas
ortancasi 65 yil olarak saptandi. Hastalarin %45,5°1 hayatta kalmayan grupta idi. Acil
servis bagvurularindaki sikayetler arasinda en sik karin agrisi1 (%48,1) ve ates (%31,3)
oldugu goriildii. Hastalarin bagvuru vital bulgular1 degerlendirildiginde viicut sicakligi
degerleri hayatta kalmayan grupta daha diisiik saptandi (p<0,001). Hastalara en sik
eslik eden komorbidite %63,5 oran ile malignite olarak saptanmis olup hayatta
kalmayan hasta grubunda metastatik solid malignite oran1 daha yiiksek saptandi
(p<0,001). CCl skoru ise ortanca degeri 6 olarak hesaplandi ve hayatta kalmayan hasta
grubunda daha yiiksek bir CCI ortalamasi elde edildi (p<0,001). IAS’ye neden olan
tanilar degerlendirildiginde en sik kolanjit (%21,9) ve intra-abdominal apse (%15,9)
tespit edildi. Hayatta kalmayan hasta grubunda SOFA (p=0,02) ve SAPS-3 (p<0,001)
skorlar1, diisiik VKI(<20) (p=0,02), YBU ve toplam yatis siireleri (p<0,001), septik
sok tablosu goriilme orani (p<0,001), vazopressor ajan ve mekanik ventilasyon ihtiyaci
(p<0,001) daha yiiksek tespit edildi. Hayatta kalan grupta, kaynak kontroliinde
girisimsel islem uygulanma orani daha yiiksek saptandi (p<0,001). Calisgmamizda elde
edilen verilerde intra-abdominal sepsis mortalitesinin yiiksek oldugu, bu hastalarin
tan1 ve tedavi siireclerinde yonetim algoritmalarinin olusturulmasi gerektigi ve
mortaliteyi ongorecek risk skorlamalarinin gelistirilmesine ihtiya¢ oldugu sonucuna

varilmistir.

Anahtar kelimeler: Intra-abdominal enfeksiyon, sepsis, mortalite, acil servis



ABSTRACT

Gocmen A; Management of abdominal sepsis in the emergency department.
Emergency Medicine Thesis. Ankara, 2024. This study aimed to characterize the
epidemiology, etiology, early and accurate diagnosis, rapid resuscitation, effective
source control, factors influencing appropriate antimicrobial therapy, and risk factors
for mortality in patients evaluated with a preliminary diagnosis of intra-abdominal
sepsis in the emergency department. Between January 1, 2018, and January 1, 2023, a
total of 233 adult patients presenting to the Adult Emergency Department of Hacettepe
University Hospitals were included. These patients were evaluated by the attending
physician based on the 'Sepsis 3.0’ criteria for sepsis diagnosis, with the focus of sepsis
confirmed through imaging, sampling, or culture of the abdomen. The median age of
the patients was determined to be 65 years. 45.5% of the patients were in the non-
survivor group. The most common complaints on presentation to the emergency
department were abdominal pain (48.1%) and fever (31.3%). Evaluation of initial vital
signs revealed lower body temperature in the non-survivor group (p<0.001). The most
prevalent comorbidity was malignancy, identified in 63.5% of patients, with a higher
prevalence of metastatic solid malignancy in the non-survivor group (p<0.001). The
Charlson Comorbidity Index (CCI) score averaged 6.2+2.8, with a higher mean CCI
score observed in the non-survivor group (p<0.001). Among the diagnoses causing
intra-abdominal sepsis, cholangitis (21.9%) and intra-abdominal abscess (15.9%) were
most commonly identified In the non-survivor group, higher SOFA (p=0.02) and
SAPS-3 (p<0.001) scores, low BMI (<20) (p=0.02), ICU and total hospital stay
durations (p<0.001), incidence of septic shock (p<0.001), need for vasopressor agents
and mechanical ventilation (p<0.001) were observed.. The survivor group showed a
higher rate of interventional procedures for source control (p<0.001). In conclusion,
the data from our study indicate a high mortality rate in intra-abdominal sepsis,
highlighting the necessity for developing management algorithms in the diagnosis and
treatment of these patients, as well as for the development of predictive risk scoring

systems for mortality.

Key words: Intra-abdominal infection, sepsis, mortality, emergency department
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1. GIRIS VE AMAC

Sepsis, konagin enfeksiyona karsi bozulmus yanit1 sonucu olusan ve hayati
tehdit eden organ disfonksiyonudur. Bu tanim, enfeksiyona homeostatik olmayan
konak yanitini, basit bir enfeksiyondan ¢ok daha fazla olan potansiyel dliimciilligilini
ve acil tani ihtiyacin1 vurgulamaktadir (1). Sepsis, degisen siddette durumlara
doniisebilen dinamik bir siiregtir. Hastaligin siddeti ve mortalite riski; sepsisten agir
sepsise, septik soka ve coklu organ yetmezligine dogru artmaktadir. Genis etiyolojik
spektrum, yas ve eslik eden hastaliklar gibi faktorler sepsisin seyrini hastadan hastaya
farkli kilmaktadir (1,2).

Sepsis tanisinda ilk olarak 1991 yilinda Sistemik inflamatuar Yanit Sendromu
(SIRS, Systemic Inflamatuar Response Syndrome) tanimi kullanilmistir. Ates, kalp
hizi, solunum sayis1 ve beyaz kiire sayisini igeren skorlama, 4 SIRS kriterinden en az
2'sinin oldugu yalnizca inflamatuar yanita odaklanmistir. Ancak SIRS'!n sepsis
patofizyolojisinin tanimlayicisi olarak gegerliligi sorgulanmistir. SIRS  kriterleri
mutlaka diizensiz, yasami tehdit eden bir yanit1 gostermese de halen enfeksiyonun
tanimlanmasinda yararli olmaya devam etmektedir. Sepsis 3.0 tanimlarina gére, hem
Sirali Organ YetmezIligi Degerlendirmesi (SOFA, Sepsis-Related [Sequential] Organ
Failure Assessment) hem de hizli-SOFA (qSOFA-quick SOFA) skorlarini igeren
algoritma, septik hastalarin daha homojen bir sekilde tanimlanmasin1 saglamaktadir
(1,3). SOFA skoru, organ sistemine gore anormalligi derecelendirmektedir. Ancak tam
hesaplama i¢in PaO2, trombosit sayisi, kreatinin diizeyi ve biliriibin diizeyi gibi
laboratuvar degiskenlerine ihtiya¢ vardir. Organ fonksiyon bozuklugu, enfeksiyona
bagli olarak toplam SOFA skorunda >2 puanlik akut degisiklik olarak
tanimlanmaktadir. Baglangigtaki SOFA puani, dnceden organ fonksiyon bozuklugu
oldugu bilinmeyen hastalarda sifir olarak kabul edilebilir. SOFA skoru >2 olmasi
enfeksiyon siiphesi olan genel hastane popiilasyonunda yaklasik %10'Tuk mortalite
riskini yansitmaktadir. Bu durum hizli ve etkin miidahale ihtiyacini vurgulamaktadir.
gSOFA olarak adlandirilan ve degismis mental durum, 100 mmHg veya diisiik sistolik

kan basinct ve 22/dakika veya daha yiiksek solunum hizi parametrelerini igeren



degerlendirme, enfeksiyon riski yliksek hastalarin taninmasi igin basit yatak basi
kriterleri saglamaktadir. qSOFA, yogun bakim {initesinde 2 veya daha yiiksek bir
SOFA skoruna gore daha az giivenilir olsa da laboratuvar testleri gerektirmemektedir.
Ayrica hizli ve tekrar tekrar degerlendirme saglamaktadir (1,3). Sepsis spesifik bir
hastalik olmayip tanisinda altin standart bir test mevcut degildir. Bu nedenle sepsis
tanist hala biiyiik 6l¢iide klinik bulgulara ve hekim deneyimine bagli olmaya devam
etmektedir (4).

Intra-abdominal enfeksiyon (IAE), peritondaki mikroorganizmalara ve onlarin
toksinlerine karsi gelisen inflamatuar bir reaksiyondur ve periton boslugunda
genellikle piiriilan bir eksuda ile sonuglanmaktadir. Intra-abdominal sepsis (IAS) ise
intraabdominal enfeksiyonlara karsi konagin sistemik inflamatuar yanitin1 temsil
etmektedir (5).

Literatiire gore abdomen; sepsis kaynaklar1 arasinda genellikle birinci veya
ikinci sirada yer almaktadir (5,6). IAE’lerin etkin ydnetimini tiim sepsislerde oldugu
gibi hizli tani, yeterli resiisitasyon, uygun antibiyotik tedavisinin erken baslatilmasi,
erken ve etkin kaynak kontrolii ve son olarak klinik yanitin yeniden degerlendirilmesi
olusturmaktadir (7). IAE’ler diger kaynaklardan farkli olarak cesitli zorluklara neden
olmaktadir. Bunlarin basinda komplikasyonsuz vakalardan, fulminan septik sok ve
coklu organ fonksiyon bozukluguna kadar uzanan genis bir hastalik siddeti aralig
bulunmaktadir. ikincisi, genis bir patojen yelpazesi bulunmaktadir (4,6). Ugiinciisii,
gercek patojenlerin zararsiz mikroorganizmalardan her zaman kolaylikla ayirt
edilememesi sebebiyle mikrobiyolojik taninin tedaviye katkis1 kolay olmamaktadir
(4,7-9). Son olarak lokal apse olusumundan solid organ enfeksiyonu ve peritonit
tablolarina degin genis bir klinik spektrumu bulunmaktadir (4,7). Ayrica yine farkli
kaynaklara bagli sepsislerden ayr1 olarak kaynak kontroliinii saglamak genellikle zor
olmaktadir (4,7-9).

Tanm1 i¢in fizik muayeneden laboratuvar ve goriintilleme tetkiklerine
kadar giden asamali bir siirec olsa dahi IAE’lerin tanis1 &ncelikle klinik
degerlendirmeye dayanmaktadir. Tipik olarak bu hastalar acil servise karin agrisi
sikayeti ve ates, tasikardi, takipne gibi sistemik inflamatuar yanitla
basvurmaktadir. Fizik muayenede karin hassasiyeti bulunmasi peritonit varligim

diistindiirmektedir. Laktik asidoz, oligiiri ve mental durumdaki akut degisiklikler gibi



hipotansiyon ve hipoperfiizyon bulgular1 devam eden sepsise isaret etmekle birlikte
bunlarin sepsisin ayirici tanisi i¢in fayda saglamadigi goriilmektedir (4,5,7).

Acil servisler, septik hastalar i¢in ilk tibbi temasin saglandig: alanlardir. Acil
hekimlerinin sepsis ve septik sok hastalarinda taniy1r hizlica koyabilmeleri, sivi
resilisitasyonu ve antibiyotik tedavisine hizlica baglamalar1 hastaligin tedavisinde ve
sonlaniminda 6nemli bir rol oynamaktadir (3,4).

IAS, diinya ¢apinda 6nemli morbidite ve mortalite nedeni olmaya devam
etmektedir. Giincel algoritmalar ve skorlama sistemleri IAS’nin tanimlanmasinda
fayda saglamakla birlikte performans agisindan sinirlt kalmaktadir. Altin standart bir
tanisal test bulunmamaktadir. IAS hastalarmin cesitli klinik seyri, genis patojen
yelpazesi ve degisken hastalik siddeti bu hastalarin tanisal ve yonetimsel zorlugunu
gostermektedir. Bu tez ¢aligmasi ile acil serviste IAS 6n tanisiyla degerlendirilen
hastalarin  epidemiyolojisini, etiyolojisini, erken ve dogru tanisini, hizli
resiisitasyonunu, etkin kaynak kontroliinii ve uygun antimikrobiyal tedavisinin
degerlendirilmesinde rol alan faktorleri ve mortalite i¢in risk faktérlerini tanimlamak
amaglanmistir. Olas1 sonuglar degerlendirildiginde acil serviste tani siireci zor olan ve
tedavi basaris1 diisiik olan intra-abdominal sepsis hastalarinin yonetim siirecine katki

sunulmasi hedeflenmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1.  Sepsis

Sepsis, tarihsel olarak ilk defa Hippocrates tarafindan viicutta olusan tehlikeli,
biyolojik bir ¢iirlime olarak tanimlanmistir. Yunanca “bakteri varliginda hayvan veya
sebze veya organik maddenin bozulmasi” anlaminda Yunanca “sepo” kelimesinden
tiiretilmistir (10). Ibn-i Sina (980-1037), sepsisi; atesin eslik ettigi kan zehirlenmesi
olarak tanimlamistir. Antik donemden beri pek ¢ok bilim insan1 sepsisi tanimlamaya
calismistir. 20. ylizyilda enfeksiyon, sepsisin ana kaynagi olarak diistinilmustiir
(10,11).

Glinlimiizde, sepsis terminolojisindeki karmasanin siirdiigii gézlenmektedir.
1991 ve 1992 yillarinda Yogun Bakim Dernekleri [Society of Critical Care Medicine
(SCCM)] ve Amerikan Gogiis Hastaliklari Dernegi [American College of Chest
Physicians (ACCP)] bir araya gelerek sepsis tanisi, izlemi ve tedavisinde belli
standartlar1 belirlemek adina uzlagsma toplantis1 yapmis ve sepsis tanimlarini
yayinlamiglardir. Bu toplantida sistemik inflamatuar yanit sendromu (SIRS), sepsis,

siddetli sepsis, septik sok ve ¢oklu organ yetmezligi tanimlanmistir (11) (Sekil 2.1).

Sekil 2.1. SIRS, sepsis ve enfeksiyon arasindaki iligki (11)



Sepsisin tanim1 ‘enfeksiyona karsi konagin gosterdigi kontrolsiiz sistemik
enflamatuvar yanit’ olarak yapilmistir. SIRS tanisinin ise viicut 1sis1, kalp atim hizi,
solunum hizi ve 16kosit sayisim1 igeren kriterlerden iki veya daha fazlasinin
karsilanmasi1 durumunda koyulabilecegi belirtilmistir. Hipotansiyon, hipoperfiizyon
ve akut organ islev bozuklugunun eslik ettigi sepsis tablosu siddetli sepsis olarak
tanimlanmistir. Septik sok tanimi ise yeterli s1vi resiisitasyonuna ragmen hipotansiyon
ve hipoperfiizyon bulgular1 ve/veya organ disfonksiyonu ile karakterize klinik durum
olarak tanimlanmis olup sepsisten daha yiiksek mortaliteye sahip oldugu belirtilmistir.
Coklu organ yetmezligi, birden fazla organda akut veya subakut islev bozuklugunun

gelismesi ile karakterize durum olarak tanimlanmistir (11) (Tablo 2.1).



Tablo 2.1. 1991 ACCP/SCCM Konsensus Konferans tanimlari (11)

Enfeksiyon: Konakta inflamatuar cevap sartt olmaksizin steril konak

dokularinda mikroorganizmalarin bulunmasidir. Semptomatik, asemptomatik veya

subklinik olabilir.

Bakteriyemi: Konagin dolasiminda canli bakterilerin bulunmasidir.

Bakteriyemi tanisi, kan kiiltiirii pozitifligi ile konur.

Sistemik Inflamatuar Yamt Sendromu (SIRS): SIRS tanis1 asagidaki
kriterlerden iki veya daha fazlasinin pozitifligi halinde konulabilir:

*Viicut 1s1sinin >38 °C veya <36 °C olmasi

*Kalp atim hizinin >90 atim/dk olmasi

*Solunum hizinin >20/dk veya PaCO2 <32 mmHg olmasi

[ 6kosit sayisinin >12 000/mm3 veya <4 000/mm3 olmasi1 veya periferik

yaymada %10 un lizerinde band formunun bulunmasi

Sepsis: Enfeksiyon varligi ve SIRS bulgularindan iki veya daha fazlasinin

bulunmasi durumudur.

Agir Sepsis: Sepsise eslik eden hipotansiyon, hipoperfiizyon veya organ
fonksiyon bozuklugunun bulunmasidir. Hipoperfiizyon veya perflizyon

bozuklugunda oligiiri, laktik asidoz veya mental durumda degisiklikler bulunabilir.

Sepsise Bagh Hipotansiyon: Sistolik kan basinci 90 mmHg’ nin altinda
olmas1 veya bagka bir sebep olmaksizin sistolik kan basincindaki diisiisiin 40

mmHg’dan fazla olmas1 durumudur.

Septik Sok: Yeterli sivi replasmanina ragmen, hipotansiyon ile perflizyon
bozuklugu belirtilerinin (oligiiri, laktik asidoz, akut mental degisiklik gibi) olmasi

durumudur.

2001 yilinda Uluslararas1 Sepsis Tanimlar1 Konferansinda organ hasari icin
esik degerler belirlenerek sepsis-2 tanimi olusturulmustur. Tan1 kriterleri genisletilmis
ve bes ana baglik altinda toplanmistir. Bes ana bagliktan olusan bu tablo (Tablo 2.2),
klinisyenlerin enfekte bir hastanin ‘septik duruma’ ilerledigini fark etmesini

saglayacak laboratuvar ve fizik muayene bulgularini igermektedir (12).
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Tablo 2.2. Sepsis-2 tani kriterleri (12)

Kanitlanmis veya siipheli enfeksiyona ek olarak asagidakilerden birkaci

Ates (>38,3 °C)

Hipotermi (>36 °C)

Nab1z>90 atim/dk veya yasa gore normal degerden >2 standart sapma yiikseklik
Takipne >30/dk

Biling durumu degisikligi

Ciddi 6dem veya pozitif sivi dengesi (24 saate >20ml/kg)

Diyabet tanis1 yoklugunda hiperglisemi (plazma glukoz >110 mg/dl veya 7.7 mM/1

Lokositoz (>12,000/ul)

Lokopeni(<4,000/ul)

Normal 16kosit sayis1 fakat>%10 immatiir form

Plazma C-reaktif protein normal degerden >2 standart sapma yiikseklik

Plazma prokalsitonin normal degerden >2 standart sapma yiikseklik

Arteriyel hipotansiyon (sistolik kan basinct <90 mmHg, OAB <70 veya yetiskinlerde sistolik kan
basmcinda >40 mmHg diisiis veya yasa gore normal degerden <2 standart sapma diisiiklik

Scv02>%70
Kardiyak indeks> 3,5 I/dk/m2

Avrteriyel hipoksemi (PaO2/FiO2 <300)

Akut oligiiri (idrar ¢ikis1 <0,5 ml/kg/saat veya en az 2 saat boyunca 45 mmol/l)
Kreatinin artig1 > 0,5 mg/dl

Koagiilasyon anormalligi (INR> 1,5 veya aPTT> 60 sn)

fleus (barsak sesi yoklugu)

Trombositopeni (<100,000/ pl)

Hiperbiliriibinemi (total biliriibin> 4mg/dl veya > 70 mmol/L)

Hiperlaktatemi (>3 mmol/l)

Azalmis kapiller dolum veya beneklenme

OAB: ortalama arteriyel basinct, SVO: santral venéz oksijen satiirasyonu, INR: uluslararast
normallestirilmis oran, Aptt: Aktive parsiyel tromboplastin zamani



Sonraki yillarda tanimlamalarin yeterli klinigi yansitmamasi nedeniyle sepsiste
farkindalig1 arttirmak, tedavi stratejileri gelistirmek, sonlanimlar iyilestirmek ve
mortaliteyi azaltmak amaglanarak “Sepsiste Sagkalim Kampanyasi1 (SSC- Surviving
Sepsis Campaign)” kilavuzlart yayimlanmustir. Ik kilavuz 2004'te yayimlanmus;
2008, 2012, 2016 ve en son 2021°de revize edilmistir (12—16).

Bu toplantilar sonucunda sepsis, 2016 yilinda yayimlanan tiglincii uluslararasi
goriis birligine (Sepsis-3) gore; enfeksiyona karsi diizensiz konak yanitinin neden
oldugu hayat1 tehdit eden organ fonksiyon bozuklugu olarak tanimlanmistir ve bu
kilavuzda SIRS, sepsis tanimindan ¢ikarilmistir. Organ fonksiyon bozuklugu ise, Sirali
Organ Yetmezligi Degerlendirmesi (SOFA, Sepsis-Related [Sequential] Organ
Failure Assessment) skorunda iki puan veya tistii akut degisiklik olarak tanimlanmustir
(Tablo 2.3). Bu noktada SOFA skorunun sepsis i¢in tant koydurucu olmadigina dikkat
edilmesi gerektigi vurgulanmistir. Bu skorlama ayn1 zamanda, hastane i¢i mortalitenin
%10'dan fazla olmasiyla da iliskili bulunmustur (1,14,15).

2016 yilinda yayimlanan iglincii uluslararasi goriis birligine (Sepsis-3) gore ise
septik sok Ozellikle derin dolasim, hiicresel ve metabolik anormalliklerin, tek basina
sepsise gore daha yiiksek mortalite riskiyle iligkili oldugu bir sepsis alt grubu olarak
tanimlanmaktadir. Septik soklu hastalar, yeterli voliim resiisitasyonuna ragmen
ortalama arteriyel basincini 65 mmHg veya daha yiiksek tutabilmek i¢in vazopressor
gereksinimi olmasi ve serum laktat diizeyinin 2 mmol/L'den (>18 mg/dL) yiiksek
olmasi ile klinik olarak tanimlanmaktadir. Bu birliktelik %40'in iizerinde hastane igi

mortalite oranlariyla iligkili bulunmustur. Ciddi sepsis tanimi ise terk edilmistir (15).



Tablo 2.3. SOFA skorlamasi (15)

PaO2/FiO2

Hipotansiyon

Biliriibin mg/dl

Trombosit
103/mm?3

Kreatinin
mg/dL ya da
idrar debisi

GKS

1 Puan

<400
MV var/yok

OAB<70
mmHg

1.2-19

<150

1.2-1.9

13-14

2 Puan

<300
MV var/yok

Dopamin<5 ve
dobutamin**

2.0-5.9

<100

2.0-3.4

10-12

3 Puan

<200 ve MV var

Dopamin>5 ya da
adrenalin<0.1 ya da
noradrenalin<0.1**

6.0-11.9

<50

3.5-4.9
Debi<500 mL/giin

6-9

4 Puan

<100 ve MV var

Dopamin>15 ya
da adrenalin>0.1
ya da

noradrenalin>0
1**

>12

<20

>5

Debi<200
mL/gilin

<6

*Bu simirin 6tesindeki degerler 0 puan alur.

** En az 1 saat ug/kg/dk dozunda verilmis olmali.

MV: Mekanik ventilasyon, OAB:Ortalama Arter Basinci, GKS:Glasgow koma skoru

2016 yilinda yayimlanan uzlagim raporunda, kan testlerine gerek kalmadan

yatak basinda hizli bir sekilde degerlendirilebilen ve sepsisin hizli bir sekilde tespit

edilmesini kolaylastiracagi diisiiniilen gSOFA (Tablo 2.4) tanitilmis ve tan1 siirecinde

onemli bir degisikligi temsil ettigi gosterilmistir (14,15). qSOFA, sepsis ile iligkili

organ disfonksiyonunun tanimlanmasinin dogrulugunu ve hizini arttirmay1 ve nihai

olarak hasta sonuglarini iyilestirmeyi amacglamaktadir. Stipheli veya dogrulanmis
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enfeksiy0z ajant olan bir hastada, >2 bir gqSOFA skorunun; sepsis geligimi i¢in yiiksek
bir riskin gostergesi oldugu, bununla birlikte olumsuz sonuglari dnlemek icin yakin

izleme devam edilmesi gerektigi onerilmektedir (14,15).

Tablo 2.4. gSOFA skorlamasi (14,15)

Solunum Sayis1 > 22/dakika 1 Puan
GKS <13 1 Puan
Sistolik kan basinct < 100 mmHg 1 Puan

Sepsis-3 kriterlerine gére ne qSOFA ne de SOFA'nin sepsis i¢in bagimsiz bir
tanimlama araci olmasi amaglanmamaktadir. Bununla birlikte, >2 gSOFA veya SOFA
kriterinin karsilanmamis olmasinin da hastada enfeksiyonun arastirilmasina,
tedavisinin ertelenmesine veya gerekli goriilen bakimin gecikmesine yol agmamasi

gerektigi onerilmektedir (Sekil 2.2) (15).
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Enfeksiyon giphesi olan hasta

Hayir Sepsis siiphesi devam
ediyor mu?

Evet

Havyir

qSOFA 22 ?

Organ islev bozuklugu
agisindan aragtir

Klinik durum takibi,
SOFA =227

gerektiginde tekrar
degerlendirme

SEPSIS

Yeterli sivi reslisitasyonuna ragmen
OABz65 mmHg tutmak igin

vazopressor gereksinimi ve serum
laktat >2 mmol/L

SEPTIK SOK

Sekil 2.2. Sepsis-3 algoritmasi (15)

2021 Sepsiste Sagkalim Kampanyasi kilavuzlarinda; sepsis veya septik sok i¢in
tek bagina tarama araci olarak SIRS, NEWS (National Early Warning Score), MEWS
(Modified Early Warning Score) ile karsilastirildiginda qSOFA’nin  kullanimi
onerilmemektedir. Ayni zamanda SIRS  kriterlerinin de enfeksiyonun
tanimlanmasinda halen yararli olmaya devam edebilecegi vurgulanmaktadir. Yapilan
caligmalarda enfeksiyonun neden oldugu organ fonksiyon bozuklugunun erken
teshisinde qSOFA’nin, SIRS kriterinden ikisine sahip olmaktan daha spesifik ancak
daha az duyarli oldugu gosterilmistir. Pozitif bir gSOFA varliginin, klinisyeni sepsis
olasiligt konusunda uyarmasi1 gerektigi; fakat tek basina tarama araci olarak

kullanilmamasi 6nerilmektedir (1,16).
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2.1.1. Sepsis epidemiyoloji ve mortalite

Sepsis, her cinsiyette ve yas grubunda kiiresel bir saglik problemi olup
engellenebilir 6liim nedenlerinin basinda gelmektedir (17). 2017 yilinda yapilan bir
meta-analize gore kiiresel sepsis vaka sayist 48,9 milyon olup bu vakalarin 11
milyonunun 6liim ile sonuglandigr ve 2017°deki oliimlerin %19,7’sini olusturdugu
belirtilmistir. Yayimlanan bu meta-analizde sepsisin kadinlarda goériilme oran1 daha

yiiksek saptanmustir (18).

Tiirkiye'de sepsis yayginligi ve 6liim oranlari tizerine 2018 yilinda Baykara ve
arkadaslar1 tarafindan ¢ok merkezli kesitsel prevalans ¢alismasi gerceklestirilmistir.
Bu ¢alismaya 94 merkezde, 132 yogun bakim iinitesindeki (YBU) 1499 hasta dahil
edilmistir. Sepsis-1 kriterlerine gore hastalar SIRS, siddetli sepsis ve septik sok olarak
siiflandirilmis, septik soklu hastalar ayn1 zamanda Sepsis-3 kriterleri kullanilarak da
degerlendirilmistir. Hastalarin 237’sinde (%15,8) SIRS bulgular1 olmadan enfeksiyon,
163’tinde (%10,8) SIRS kriterlerini karsilayan enfeksiyon, 260'inda (%17,3) ciddi
sepsis ve 203'tiinde (%13,5) septik sok saptanmistir. Septik sokun %70,4’liikk bir oran
ile en yiiksek mortalite oranina sahip oldugu goriilmiis; bunu %55,7 oranla agir sepsisli
hastalar, 9%24,8 oranla yalnizca enfeksiyon saptanan hastalar ve %31,2 oranla
enfeksiyon ile SIRS kriterlerini saglayan hastalar takip etmistir. Sepsis-3 Kriterlerine
gore 104 hasta (%6,9) septik sok tanist almis ve mortalite oran1 %75,9 olarak
goriilmiistiir. Yiiksek antibiyotik direnci ve YBU’lerdeki imkan farkliliklari;

Tiirkiye'de sepsis nedenli yiiksek mortalite oranlarina neden olarak gosterilmistir (19).

Sepsis insidansindaki artis egilimine ragmen, tedavilerin ve destekleyici bakim

yontemlerinin etkin bir sekilde uygulanmasiyla mortalite oranlarinda diisiis yagsandigi
da bildirilmektedir (20).

2.1.2. Sepsis etiyoloji

Sepsis ve septik sok; ¢esitli mikroorganizmalara bagl toplum kokenli ve/veya

hastane kokenli enfeksiyonlarin sonucu olarak meydana gelebilmektedir.
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Gram-pozitif bakteriler, 6zellikle Staphylococcus aureus ve Streptococcus
pneumoniae, sik olarak izole edilen patojenler arasinda bulunmaktadir. Gram negatif
bakteriler arasinda ise Escherichia coli, Klebsiella ve Pseudomonas gibi organizmalar
sikca tanimlanmaktadir. Mantar enfeksiyonlari, 6zellikle uzun siireli kemoterapi veya
immiinstipresif ila¢ tedavisi goren hastalarda Candida tiirlerinin neden oldugu
enfeksiyonlar nemli rol oynamaktadir (1). Bazi sepsis vakalarinda ise tanimlanabilen
bir organizma saptanamamaktadir ve bu tablo "kiiltiir negatif sepsis" olarak
tanimlanmaktadir. Bu durumda, hastanin klinik bulgular1 ve laboratuvar test sonuglari
sepsis tanisini desteklemekte olup spesifik patojen tanimlanamamaktadir (20).
Calismalarda sepsis hastalarinin yaklasik olarak iigte birinde tiim kiiltiirlerde negatiflik
goriildigi bildirilmektedir (21).

Fungal sepsis insidans1 son yillarda artis gosterse de bakteriyel sepsisten daha
az gorilmeye devam etmektedir. Yogun bakim initelerinde bakim goren,
immiinsliprese ve intravendz madde kullanan kisilerde insidansinda artis
gozlenmektedir (22). Ozellikle travma ve yamk hastalariyla ilgilenen cerrahi ile
yenidogan tnitelerinde yiliksek fungal enfeksiyon oranlart gézlenmektedir. Fungal
sepsis i¢in bildirilen diger risk faktorleri; santral venoz kataterler, total paranteral
beslenme, genis spektrumlu antibiyotikler, hemodiyaliz gerektiren akut bobrek
yetmezligi, O0zellikle abdomen cerrahisi, gastrointestinal sistem perforasyonlari ve

anastomoz kagaklari ve pankreatit olarak tanimlanmaktadir (23,24).

Sepsise neden olabilen viriisler arasinda influenza A ve B, RSV (respiratuvar
sinsityal viriis, solunumsal sinsityal virlis), koronaviriis, insan metapndomoviriis,
parainfluenza viriisii, adenovirts tip 1ve 3, enteroviriisler ve rinovirilis bulunmaktadir.
Yaygin olarak tespit edilen virlislerin yani sira, pandemik saglik sorunlarmna yol

acabilen etkenler de yer almaktadir (25).

2.1.3. Sepsis risk faktorleri

Duyarli bir hastada herhangi bir enfeksiyon sepsisin ortaya ¢ikmasina neden
olabilmektedir. Sepsis ve septik sok i¢in baslica risk faktorleri ileri yas (>65), erkek

cinsiyet, genetik faktorler, diyabet, obezite, immiinsiipresyon, yogun bakim yatist ve



14

daha Onceki hastane yatiglari, bakteriyemi, toplum kaynakli pnémoni, 90 giin
icerisinde antibiyoterapi Oykiisli, major travma ve yaniklar olarak tanimlanmaktadir

(26,27). Diisiik sosyoekonomik diizeye sahip bireylerin de sepsis riski genellikle daha

yiiksek saptanmaktadir (28).

Tablo 2.5. Sepsis risk faktorleri (26-28)

Kronik obstriiktif akciger hastaligi
Malignite

Demografik Ozellikler

Ileri yas (>65 yas) Asilanma durumu
Erkek cinsiyet Kalitsal faktorler
Siyahi 1rk Obezite

Malniitrisyon

Ek Hastaliklar

Diabetes mellitus Kronik bobrek hastaligi

Kronik karaciger hastalig1

Immiinstipresyon

Cevresel Faktorler

Diisiik sosyoekonomik diizey

Salginlar

Hastane Kaynakl1 Faktorler

Hastanede yatis siiresi

Girigimsel islem komplikasyonlar1

Yogun bakim yatist Cerrahi islem komplikasyonlar1
Antibiyotik direnci Daha onceki hastane yatiglar
Kataterler

Eslik eden stiregler

Toplum kaynakli pnémoni

Major travma

Yaniklar
90 giin i¢inde antibiyotik dykiisii
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2.1.4. Sepsis klinik

Sepsisin  klinik  belirtileri, enfeksiyonun baslangic bolgesine, etken
organizmaya, akut organ fonksiyon bozuklugunun sekline, hastanin temel saglik
durumuna ve tedaviye baslanmadan Onceki siireye bagli olarak oldukca degisken
olabilmektedir. . Hem enfeksiyonun hem de organ fonksiyon bozuklugunun klinik
tablosu belirsiz olabilmektedir (21).

Stipheli veya tan1 konulmus sepsis hastalar1 tipik olarak ates, tasikardi,
16kositoz ve hipotansiyon ile klinik tablo olusturmaktadir (1,29). Ates, her ne kadar
sepsiste en sik gozlenen semptomlardan biri olsa da atesin goriilmemesi sepsis
klinigini dislamamaktadir. Yaslilarda, immiinsiiprese kisilerde ve kronik alkol
kullanim1 olan kisilerde hipotermi veya normotermi goriilmesi daha olasi

olabilmektedir (30).

Sepsisin semptom ve bulgular spesifik olmamakla birlikte en ¢ok etkilenen
sistemlerin basinda solunum sistemi gelmektedir. Solunum sayisinin artmasi ve
yardimc1 solunum kaslarimin  kullanimi sepsiste ilk bulgu olarak karsimiza
cikabilmektedir (29). Sepsiste kardiyovaskiiler sistemin etkilenmesinde baslica
vazodilatasyona bagli hipotansiyon ve miyokard fonksiyon bozuklugu rol
oynamaktadir. Kardiyak depresyon; iskemik sebeplere bagli olarak degil salinan
inflamatuar molekiiller sonucunda gelismektedir (31). Hipovolemiye bagl
hipoperfiizyon, hipoksi, hipotansiyon ve nefrotoksik ajanlarin kullanimi sonucunda
akut tiibiiler nekroz (ATN) gelisebilmekte olup bu durumun sepsiste gelisen akut
bobrek hasarinin (ABH) temel mekanizmasi oldugu diisiiniilmektedir. Sepsis iligkili
akut bobrek hasari; sepsisin baglangicindan sonraki 7 giin iginde ortaya ¢ikmasi olarak
tanimlanmaktadir (32). Sepsiste sik goriilen santral sinir sistemi bulgusu biling
degisikligi ve ensefalopati olmakla birlikte temel patogenez néro-inflamasyon olarak
tanimlanmaktadir (33). Sepsiste gelisen temel hematolojik bulgular arasinda ise
anemi, 16kositoz, ndtropeni, trombositopeni ve dissemine intravaskiiler koagiilasyon
(DIK) bulunmaktadir (34,35). Sepsiste hepatobiliyer sistem cok sik etkilenmemekle
birlikte karaciger disfonksiyonu 6nemli bir komplikasyondur ve sepsis vakalarinin
%2’sinden azinda meydana gelmektedir. Sepsis iliskili karaciger hasari i¢in etkin bir

prognostik kriter halen bulunmamaktadir. Sepsis iliskili karaciger hasarinin erken
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taninmas1 ve uygun yonetimi, iliskili mortalitenin dnlenmesi i¢in biiyiik 6nem arz

etmektedir (35,36).

2.1.5. Sepsis tam

Sepsis ve/veya septik sokun tanisinda kullanilabilecek belirli bir tanisal test
bulunmamaktadir. Sepsis ve septik sok; klinik bir sendrom olup c¢esitli klinik,

laboratuvar ve patofizyolojik degisiklikleri bir arada icermektedir (37).

Stipheli ya da kanitlanmis enfeksiyon varligina ek olarak 2 puan ve tlizerinde
SOFA skoru artig1 olmasi, sepsis tanimi ve organ fonksiyon bozuklugu i¢in anlamli

kabul edilmektedir (1,16).

Sepsis ile septik sokun ayirici tanisinda; diger sok tipleri (hipovolemik,
kardiyojenik, ndrojenik, anaflaktik, obstriiktif vb.) ve endokrin bozukluklar da (tiroit

firtinasi, miksédem komasi, adrenal kriz vb.) bulunmaktadir (29,30).

2.1.5.1. Laboratuvar testleri

Literatiirde sepsis tani ve klinik tedavi izleminde kullanilan biyobelirteclerle
ilgili bir¢cok caligma bulunmaktadir. Lokosit sayist (WBC — White Blood Cell),
notrofil/lenfosit oran1 (NLO), trombosit sayisi, INR (International Normalized Ratio)
, fibrinojen, C-reaktif protein (CRP), prokalsitonin, laktat diizeyi gibi 178
biyobelirtegin  karsilastirildigi  ¢alismalarin  higbiri  ideal bir  biyobelirteg
belirleyememistir (38).

o Lokosit sayist (>12.000uL veya <4000uL veya %10'dan fazla olgunlasmamis
form iceren normal WBC sayis1)

o Kan sekeri (Diyabet yoklugunda) (plazma glukozu >140 mg/dl veya 7,7
mmol/L).

e Plazma C-reaktif proteini (CRP) normal degerin ikiden fazla standart sapma
tizerinde.

o Arteriyel hipoksemi (PaO2 / FiO2 <300).
o Kreatinin artis1 >0,5 mg/dl veya 44,2 umol/L.
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Koagiilasyon anormallikleri (uluslararasi normallestirilmis oran [INR] >1,5
veya aktive kismi tromboplastin siiresi [aPTT] >60 saniye).

Trombositopeni  (trombosit sayisi  <100.000uL)- Sepsis ciddiyetinin
belirlenmesinde kullanilmaktadir.

Biliriibin (plazma toplam biliriibini >4 mg/dL. veya 70 pmol/L)- Sepsis
ciddiyetinin belirlenmesinde kullanilmaktadir

Laktat (normalin laboratuvar iist sinirindan daha yiiksek) — Yiiksek serum
laktat1 (6rnegin, >2 mmol/L), hipotansiyon varliginda veya yoklugunda organ
hipoperflizyonunun bir belirtisi olabilmektedir. Serum laktat diizeyinin >4
mmol/L  olmas1 septik sokla tutarli olmakla birlikte tanisal kabul
edilmemektedir (39).

Prokalsitonin normal degerin ikiden fazla standart sapma iizerinde — Yiiksek
serum prokalsitonin diizeyleri genellikle bakteriyel enfeksiyon ve sepsis ile
iligkilendirilse de prokalsitoninin sepsisi septik olmayan sistemik

inflamasyondan kolaylikla ayirt edemedigi diistiniilmektedir (40).

2.1.5.2. Goriintileme

Goriintiileme calismalarinin se¢imi, hastanin klinik durumu, semptomlar1 ve

muhtemel tanilarinin bir kombinasyonuna dayanmaktadir. Tedavi plan1 ve hastanin

sonucu iizerinde dogrudan etkisi olabilecek bircok faktoriin degerlendirilmesi
gerekmektedir (29,30,35)

Gogiis radyografisi: Solunum sistemi ile ilgili 6zellikle pndmoni gibi birgok
durumun degerlendirilmesinde temel bir arag olarak kullanilmaktadir.
Ekokardiyografi: Endokardit siiphesi varsa kalp kapaklarm1 ve kalp
bosluklarini degerlendirmek i¢in kullanilmaktadir.

Bilgisayarli tomografi (BT): Toraks, karin veya pelvisin detayl
goriintiilenmesi gereken durumlarda kullanilmaktadir. Ornegin, ampiyem veya
parapndmonik eflizyon varsa toraks BT'si gerekebilmektedir.

Manyetik rezonans goriintileme (MRG): Spinal veya epidural apse siiphesi
varsa nadir de olsa kullanilabilmektedir.

Ultrasonografi (USG): Ozellikle hepatobiliyer patolojiler gibi karmn igi



18

organlarin degerlendirilmesinde kullanilmaktadir.

e Lomber ponksiyon: Santral sinir sistemi enfeksiyonlari gibi durumlarda beyin
omurilik sivisinin analizi i¢in kullanilmaktadir.

e Kiranial goriintillemeler (BT, MRG): Santral sinir sistemi enfeksiyonu siiphesi

olan durumlarda kullanilmaktadir.

2.1.5.3. Mikrobiyoloji

Sepsis On tanisiyla degerlendirilen hastalarda, kiiltiirde bir mikroorganizmanin
tiremesi sepsis tanisini olduk¢a desteklemektedir. Sepsis hastalarinin bir kisminda
kiiltiirlerde mikroorganizma tirememesi (kiiltiir negatif sepsis) ve ampirik antibiyotik
tedavisi i¢in pozitif bir kiiltiire ihtiya¢ duyulmamasi sebebiyle tani kriterlerine dahil
edilmemektedir. Yine de sliphelenilen odaklara yonelik miimkiinse tiim kiiltiirlerin

alinmasi gerekmektedir (20,41).

2.1.6. Sepsis tedavi

Sepsis, konagin enfeksiyona karsi disregiile yaniti sonucu gelismektedir ve
hayat1 tehdit eden organ disfonksiyonlarina yol agmaktadir. Diinya genelinde
milyonlarca insani etkileyen sepsis ve septik sok, yliksek 6liim oranlarina sahiptir. Bu
nedenle, sepsisin erken teshisi ve etkili bir sekilde yonetilmesi hayati énem arz

etmektedir (1,16).

2021 yilinda yayimlanan Sepsiste Sagkalim Kampanyasi kilavuzlarinda tedavi
hedefleri; etkili ve uygun antimikrobiyal tedavinin erken baglanmasi, doku
perflizyonunun hizli bir sekilde saglanmasi igin sivi resiisitasyonu ve organ
disfonksiyonunun degerlendirilmesi ile ileri miidahalelerin yo6nlendirilmesini
icermektedir (16). Doku oksijenizasyonunda ve perflizyonunda yeterlilik
saglanamayan septik soklu hastalarda, kardiyak debiyi uygun diizeye getirmek
amaciyla erken zamanda s1vi resiisitasyonun yapilmasi 6nem tagimaktadir. Akut organ
disfonksiyonu, diisilk kan basinci ve yiiksek serum laktati, sepsis kaynakli doku

hipoperfiizyonunun belirtileridir. Coklu organ disfonksiyonuna gidisat1 engellemek
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amactyla bu hastalarda perfiizyon bozuklugunun hizli bir sekilde diizeltilmesi
gerekmektedir. Hedefe yonelik tedavi stratejileri, sivi resiisitasyonunun ve antibiyotik
tedavisinin erken baslanmasiyla hasta mortalitesini 6nemli 6l¢iide azaltabilmektedir

(1,16).

2.1.6.1. Antibiyotik tedavisi

Antimikrobiyal tedavi sepsis/septik sok tedavisinde ¢ok Onemli bir adimdir
(1,16). Klinik (enfeksiyon bdlgesi, dnceki antibiyotik kullanimi, immiinsiipresyon ve
direngli organizmalar i¢in risk faktorleri) ve epidemiyolojik kriterlere dayali ampirik
antimikrobiyal tedavinin se¢imi esastir. En uygun ampirik antimikrobiyal tedavinin
secimi ¢cogu zaman zordur; bu nedenle sepsisin etiyolojik ajanlar1 olarak en sik goriilen

patojenler i¢in ¢esitli risk faktorlerini dikkate almak faydali olabilmektedir (1,42,43).

Ampirik tedavide baslangicta genis etki spektrumlu antimikrobiyal rejimlerin
kullanilmast 6nerilmektedir. Pseudomonas aeruginosa veya Acinetobacter baumanii
gibi ¢oklu ilaca direngli gram negatif ve metisiline direngli Staphylococcus aureus
(MRSA) gibi gram pozitif organizmalara yonelik yiiksek siiphe durumlarinda kombine
antibiyotik tedavisi onerilmektedir (1,16,42,43)

Baslangic yiikleme dozu, terapotik seviyeye daha hizli ulasmak i¢in en iyi
strateji olmakla birlikte idame doz planlamasinin enfeksiyon hastaliklar1 goriisii de
alinarak bobrek/karaciger fonksiyonlarina gore yapilmasi gerekmektedir (1). Hastanin
klinik durumuna ve kiiltlir sonuglarina gére antimikrobiyal tedavinin giinliik tekrar

degerlendirilmesi gerekmektedir (1,42,44).
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Tablo 2.6. Coklu ilaca direngli patojenler i¢in ana risk faktorleri (1)

Metisiline direncli S. Aureus

Son 12 ayda daha dnce MRSA enfeksiyonu/kolonizasyonu

Hemodiyaliz veya periton diyalizi

Santral venoz kateterlerin veya intravaskiiler cihazlarin varligi

Son 30 giin icerisinde birden fazla antibiyotik kullanimi (6zellikle sefalosporinler veya
florokinolonlar)

Immiinsiipresyon

Romatoid artrit

Madde bagimliligi

Uzun siireli bakim tesislerinden gelmis veya son 12 ay i¢inde hastanede yatmis olan
hastalar

MRSA ile kolonize olan hastalarla yakin temas &ykiisii

Genis Spektrumlu Beta Laktamaz (GSBL)

Son 12 ay i¢inde GSBL ile gegirilmis enfeksiyon/kolonizasyon oykiisii

Uzun siireli hastanede kalma (>10 giin, 6zellikle yogun bakim {initesi/hastane/uzun
siireli bakim tesislerinde)

Kalic1 idrar sondasinin varligi

Son 30 giin iginde birden fazla antibiyotik kullanimi (6zellikle sefalosporinler veya
florokinolonlar)

Perkiitan endoskopik gastrostomili hastalar

Pseudomonas aeruginosa

Son 12 ay i¢inde Pseudomonas aeruginosa ile gecirilmis enfeksiyon/kolonizasyon
Oykiisii

Son 30 giin i¢inde birden fazla antibiyotik kullanimi (6zellikle sefalosporinler veya
florokinolonlar)

Tekrarlayan enfeksiyonlarla birlikte pulmoner anatomik anormalliklerin varlig: (6rn.
bronsektazi)

Yaslt hastalar (>80 yas)

Diyabetik kisilerde yetersiz glisemik kontrol

Kalicr idrar sondasinin varlig:

Uzun siireli steroid kullanimi (>6 hafta)

Notropenik ates

Kistik fibrozis

Candida spp.

Immiinsiipresyon

Santral venoz kateterlerin veya intravaskiiler cihazlarin varligt
Total paranteral beslenme alan hastalar

Uzun siireli hastanede kalma (>10 giin, 6zellikle yogun bakimda)
Yakin zamanda gegirilmis cerrahi (6zellikle abdominal cerrahi)
Uzun stireli genis aralikli antibiyotik uygulamasi

Nekrotizan pankreatit 6ykiisi

Yeni mantar enfeksiyonu/kolonizasyon
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Giincel kilavuzlarda, sepsis/septik sok siiphesi yiiksek olan hastalarda
antimikrobiyallerin ideal olarak 1 saat i¢inde uygulanmasi Onerilmektedir. Sok
belirtileri olmaksizin diisiik-orta diizeyde sepsis riski olan vakalarda ise 3 saat iginde

antimikrobiyallerin uygulanmasi dnerilmektedir (1,16).

2.1.6.2. Siv1 resiisitasyonu

Hemodinamik fonksiyonlarin etkili bir sekilde desteklenmesi, sepsis/septik sok

hastalarinin hayatta kalmasi igin esastir (1).

Resiisitasyon sivilarmin iki ana tiirli izotonik kristalloidler ve kolloidlerdir.
Septik hastalarin siv1 resiisitasyonunda dengeli kristalloidlerin uygulanmasi plazmaya
yakin bir elektrolit bilesime sahip olmalar1 ve kloriirden zengin soliisyonlarin 6zellikle
biiyiik hacimlerde hiperkloremik asidoz riski ile iligkili olmasi nedeniyle tercih
edilmektedirler (1,16). Kolloidler ise daha yiiksek agirlikli molekiillerin damar dis1
s1zinty1 azalttig1 ve uzun vadeli damar i¢i hacmi arttirdig1 diistintildiiglinden, gegmiste
tercih edilen sivilar olarak bilinmektedir. Sepsis mortalitesini azaltma agisindan
kolloidlerin kristalloidlere istiinliigiinii tutarli bir sekilde gosteren higbir veri

bulunmamaktadir (1,45,46).

Septik hastalara uygun resiisitasyon i¢in verilmesi gereken toplam sivi miktari
hala tartisilmaktadir. Sepsiste Sagkalim Kampanyasi kilavuzlari, septik bireylerin ilk
3 saat i¢inde en az 30 mL/kg intravendz (IV) kristalloidlerle tedavi edilmesini
onermektedir (1,16). Son yillarda sivi toleranst ve sivi duyarliligina gore
bireysellestirilmis tedavi uygulamasi da 6ne ¢ikmaktadir (47,48). Literatiirde asir1 sivi
yiikiiniin kotii klinik sonuglara yol agabilecegini gosteren farkli calismalar da

bulunmaktadir (49).
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2.1.6.3. Vazoaktif ajanlar

Inotropik ilaglarm kullanimi septik sok tedavisinin temel taslarindan birini

temsil etmektedir (1,16).

Glincel sepsis kilavuzlarinda tek basina sivi resiisitasyonu ile hedef OAB'ye
ulagilamamasi durumunda ilk saat icinde inotropik ajan baslanmasi agisindan
degerlendirme yapilmasi Onerilmektedir. Mortalite ve morbidite i¢in esik bir deger
olmasi sebebiyle 65 mmHg'lik bir OAB hedefi Onerilmektedir (1,16). Yapilan
calismalarda daha yiiksek OAB degerlerini hedeflemenin diigiik mortalite ile iligkili

olmadigini bildiren ¢aligmalar da bulunmaktadir (50).

Ik segenek ilag olarak norepinefrin 6nerilmektedir. Cesitli calismalarda 0,1-
1,2 pg/kg/dak dozunda erken norepinefrin uygulamasinin kalis siiresi ve mortalite
tizerine olumlu etkisi oldugu gosterilmektedir (51,52). Vazopressin, septik sok
tedavisinde ikinci basamak secenek olarak hedef OAB’ye ulasmak i¢in norepinefrine
ek 0,25-0,5 pg/kg/dk dozunda uygulanmasi Onerilmektedir. Norepinefrin ve
vazopressinde yanitsiz OAB diizeyleri olan hastalarla {iglincii se¢enek olarak sinirlt

kalmak tlizere epinefrin kullanimi 6nerilmektedir (16).

2.1.6.4. Oksijenizasyon ve ventilasyon

Oksijen, sepsis/septik sok da dahil olmak iizere tibbi acil durumu olan herhangi

bir hastaya uygulanan en yaygin tedaviler arasinda bulunmaktadir.

Giincel Sepsiste Sagkalim Kampanyasi kilavuzlarinda rezervuar maske ile
SpO2 %94-98 araliginda hedeflenerek oksijen tedavisinin baglanmasi; eger
hiperkapnik solunum yetmezligi riski mevcutsa SpO2 %88-92 araliginda hedeflenerek

titre edilmesi 6nerilmektedir (1,16).

Mekanik ventilasyonun kardiyovaskiiler sistem tizerine etkileri nedeniyle son
kilavuzda kanit diizeyi diisiik olmasina ragmen sepsis/septik sok hastalarinda invaziv
olmayan mekanik ventilasyon yerine yiiksek akigli nazal kaniill uygulamasi
onerilmektedir (1,16). Mekanik ventilasyon uygulamasunda son kilavuzda

giincellenmis Oneri sunulmamis olup yakin zamanh yayinlanan iki ¢alismada diisiik
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tidal hacimli ventilasyon (10 mL/kg’dan 6mlL/kg’a) Onerilmis ve acil servis

hastalarinda iyilesmis klinik sonuglarla iliskili oldugu sonucuna varilmigtir (53).

2.2.  Intra-Abdominal Sepsis

Intra-abdominal enfeksiyon (IAE) tanim olarak konagm peritondaki
mikroorganizmalara ve onlarin toksinlerine karsi sistemik inflamatuar yanitini temsil
etmektedir (5,6). Intra-abdominal sepsis ise intra-abdominal enfeksiyon odag: ile
SOFA skorunda >2 puan artisini tanimlamaktadir (54,55).

Diinya Acil Cerrahi Dernegi’nin (WSES, World Society of Emergency
Surgery) 2017 yilinda gergeklestirdigi toplantisinda intra-abdominal enfeksiyon
terimi, klinik durumlarin genis bir heterojenligi olarak tanimlanmaktadir. Hastalarin
siiflandirilmasinda enfeksiyonun anatomik kapsami, etken patojenleri, direng
paternleri i¢in risk faktorleri ve hastanin klinik durumunun bagimsiz olarak
degerlendirilmesi gerektigi Onerilmektedir (7). Evrensel olarak kabul edilen bir
siniflandirmada, IAE'ler komplike ve komplike olmayan olarak ikiye ayrilmaktadir.
Komplike olmayan [AE'lerde enfeksiyon yalnizca tek bir orgam tutmakta olup
peritona yayilmamaktadir. Enfeksiyon odagi ise cerrahi eksizyonla kontrol altina
alindiginda cerrahi sonrasi antibiyoterapi gerekli olmamaktadir. Komplike IAE
durumunda, enfeksiydz siire¢ organin Otesine gegerek peritona dogru ilerleyerek
lokalize veya yaygin peritonite neden olmaktadir. Bu siiflandirma anatomik bariyer

bozulmasi ve hastalik ciddiyeti gibi unsurlarda karisikliga sebep olabilmektedir (7).

2.2.1. Intra-abdominal sepsis epidemiyoloji ve mortalite

Intra-abdominal sepsis (IAS), tiim sepsis sebepleri arasinda 2. sirada
bulunmaktadir ve yaklasik %30 oraninda yiiksek bir 6liim oranma sahip oldugu
saptanmugtir. Ozellikle cerrahi yogun bakim {initelerinde goriilen sepsis vakalarinin

¢ogunun intra-abdominal enfeksiyonlardan kaynaklandigi gosterilmistir (5,56).
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2019 yilinda yaymnlanan intraabdominal enfeksiyonu ve sepsisi olan 2621
hastanin dahil edildigi ¢ok merkezli AbSeS kohort ¢alismasinda hastalarin ortalama
yas degeri 66, erkek cinsiyet oran1 %56,9 olarak sonu¢lanmis; %31,6’sinda enfeksiyon
kaynaginin toplum koékenli oldugu saptanmis ve mortalite oram1 %29,1 olarak

bulunmustur (4).

Diinya Acil Cerrahi Dernegi’nin 2017 yilinda yayimlanan intra-abdominal
enfeksiyonlarin yonetimiyle ilgili kilavuzda, sepsis durumuna gdére mortalite oranlari;
sepsis olmayan hastalar icin %1,2, sadece sepsis olan hastalar i¢in %4.4, siddetli sepsis
olarak tanimlanan grupta %27,8 ve septik soku olan hastalarda %67,8 olarak

saptanmustir (7).

2.2.2. Intra-abdominal sepsis etiyoloji

Intra-abdominal enfeksiyonlarin etiyolojisi genellikle polimikrobiyal olup

toplum kaynakli ve hastane kaynakli etkenler degiskenlik gostermektedir (7).

Toplum kaynakli intra-abdominal enfeksiyonu olan hastalarda bakteriyolojik
kiiltiirlerin hasta sonuglar1 {izerinde etkisinin olmadigi diistiniilmektedir. Toplum
kaynakli intra-abdominal enfeksiyonlarda yer alan ana patojenler genellikle hastanin
kendi florasindan kaynaklanmasi sebebiyle Ongoériilebilir oldugu, bu hastalarda
mikrobiyolojik taninin, bireysel hasta yOnetimini nadiren etkiledigi sonucuna
varilmaktadir (57). Diinya c¢apindaki komplike intra-abdominal enfeksiyonlar
gozlemsel c¢alismasinda da (CIAOW, Complicated intra-abdominal infections
worldwide) tiim hastane kaynakli intra-abdominal enfeksiyonlarda patojenlerin daha
az Ongoriilebilir oldugu; bu nedenle perioperatif kiiltlirlerin rutin olarak alinmasi

gerektigi onerilmektedir (58—60)

Intra-abdominal enfeksiyon ve sepsisi olan hastalarin degerlendirildigi
calismalarda en sik gram negatif bakteriler izole edilmekte olup bunlar arasinda en
yaygin patojen olarak E.Coli ve Klebsiella spp goriilmektedir. Bunu takiben basta

Enterococcus spp olmak iizere gram pozitif patojenler saptanmaktadir (4,5,58,59).
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2.2.3. Intra-abdominal sepsis risk faktorleri

Abdominal sepsis ic¢in risk faktorleri de tim sepsisler ile benzerlik
gostermektedir. Ileri yas, immiinsiipresyon, malign hastalik ve énceden var olan tibbi
komorbiditeler, yiiksek risk skorlar1 (SAPS-3, SOFA skorlar1 gibi), genellikle >24 saat
miidahale ile kaynak kontroliiniin elde edilememesi ve toplum kaynakli IAE yerine

hastane kaynakl1 IAE’ler yiiksek risk faktdrleri olarak tanimlanmaktadir (61).

Yas tek basina sonug i¢in belirleyici olmasa da yasl hastalarin mortalite ve
morbidite agisindan yiiksek risk altinda oldugu kabul edilmektedir. Onceden mevcut
malign hastalig1 olan IAE’li hastalarda kétii prognoz agisindan yiiksek bir risk olarak
goriilmektedir (62,63). Yapilan bazi ¢alismalarda bagvuru 6ncesi fonksiyonel durum
da degerlendirilmis olup bagimsiz bir statiiyle karsilastirildiginda huzurevinde

kalanlarin mortalite riskinin daha fazla oldugu goriilmektedir (64).

Intra-abdominal enfeksiyonu olan yogun bakim hastalarindan olusan gok
merkezli bir kohort calismasinda, ge¢ baslangicli saglik hizmetleriyle iliskili
enfeksiyon, yaygin peritonit, sepsis veya septik sok mortalite i¢cin bagimsiz risk
faktorleri  olarak  tanmimlanmaktadir.  Intra-abdominal  enfeksiyonun tipine
bakilmaksizin; enfeksiyonun kaynagi, anatomik bozulma varligi ve hastalik siddetinin
sonlanimla iligkili 6zellikler oldugu diistiniilmektedir. Antimikrobiyal direncin ise esas
olarak Gram negatiflerle ilgili bir problem oldugu ve kaynak kontroliindeki

basarisizlik gibi daha kotii sonuglarla iligkili oldugu diistiniilmektedir (4)

Cesitli organla iliskili IAE'ler (apandisit, divertikiilit, perfore iilserler) igin
prognostik skorlamalar olusturulmaya calisilsa da higbiri iyi bir dogruluk, prediktif
deger, gegerlilik ve genellenebilirlik géstermemektedir (65,66).

2.2.4. Intra-abdominal sepsis klinik

Intraabdominal sepsiste, dncelikle sepsis tanmismin konulup, sonra da intra-
abdominal kaynagin arastirilmasi gerekmektedir. Diger tiim sistemlere bagli gelisen
sepsiste oldugu gibi klinik bulgular belirgin olmayabilir; stiphe duymak 6nem arz

etmektedir (5,6).



26

Hastanin siroz Oykiisiiniin olmasi, ayirici tanida primer peritoniti; damar
hastalig1, hipotansiyon veya yakinda gegirilmis bir anjiyografi girisimi, gelisebilecek
bir barsak iskemisini veya infarktin1 akla getirmelidir. Intra-abdominal yabanci
cisimler, diyaliz kaniilleri, stentler, Kkateterler; enfeksiyon ve sepsis kaynagi
olabilmektedir. Akut pankreatit baslangicta steril olarak baslayip, komplike olmasi
durumunda sekonder enfeksiyon kaynagina doniisebilmektedir. Yashi hastalarda

divertikiilit perforasyonlar1 da o©nemli bir intra-abdominal enfeksiyon odagi

olabilmektedir (67).

Ayaktan bagvuran hastalarda klinik belirti ve bulgular daha belirgin iken,
hastanede yatan hastalarda klinik tablo ¢ogu zaman net goriilmeyebilmektedir (5,6).
Ayaktan basvuran hastalarda, giivenilir bir 6ykii ve fizik muayene ile yaygin veya
lokalize karin agrisi, ates, titreme, bulanti, kusma, ileus, diyare gibi intra-abdominal
enfeksiyon diisiindiirecek karakteristik bulgular goriilebilmektedir. Gegirilmis bir
cerrahi Oykiisii, Ozellikle gastrointestinal anastomoz uygulamalari, intraabdominal
sepsis kuskusunu artirmalidir (67). Hastanede yatan hastalarda intra-abdominal
enfeksiyon tanisi, ileri derecede kuskucu olmaya dayanmaktadir. Ozellikle yogun
bakim hastalari, entiibe ve sedatize durumdaki hastalar i¢cin bu durum s6z konusu
olmaktadir. Hastanede yatan hastalarda sepsisin ilk belirtisi, organ fonksiyonlarinda
bozulma olarak kendini gosterebilmektedir (67,68). Travma veya cerrahiyi takiben sivi
dengesinin stirekli pozitif yonde gitmesi sonucu asir1 sivi retansiyonuna bagli takipne,
hipoksemi, konfiizyon gibi bulgularin ortaya ¢ikmasi intra-abdominal bir enfeksiyon

olasiligini diigiindiirmesi gerekmektedir (67—69).

2.2.5. Intra-abdominal sepsis tam

2017 yilinda Diinya Acil Cerrahi Dernegi’nin toplantisinda, intra-abdominal
enfeksiyonlarin tanisi i¢in erken klinik degerlendirmenin biiyiik 6nem arz ettigi, tanm
testlerinin optimize edilmesine yardimci oldugu ve uygun bir yonetim planinin daha
erken uygulanmasimi sagladigir Onerilmektedir. Tani i¢in basamakli bir yaklagim

kullanilmast, klinik ortama ve kaynaklara gore planlanma yapilmasi; fizik muayene ve



27

laboratuvar tetkiklerinde baslayip goriintiileme tetkiklerine kadar hastanin yasina gore

uyarlanmasi gerektigi 6nerilmektedir (7).

IAE, abdominal sepsis veya septik sok tanisinda hastanin klinigine ve hastalik
kaynagina gore direkt karin grafileri, ultrasonografi (USG), bilgisayarli tomografi
(BT), manyetik rezonans goriintiileme (MRG) ve hatta niikleer tip kullanilmaktadir
(67,70,71).

Lokalize ileusta hava-sivi seviyelenmeleri, gastrointestinal  sistem
perforasyonlarinda diyafram alt1 serbest hava, subfrenik veya subhepatik apselerde
diyafram eventrasyonu gibi durumlar disinda direkt karin grafisinin yeri sinirl
kalmaktadir. Sadece abdominal cerrahi geciren hastalarda postoperatif 7-8 giin daha

serbest hava bulunabilecegi unutulmamasi gerekmektedir (67).

Son yillarda IAE'li hastalarm klinik degerlendirmesini tamamlamak igin USG
ve BT kullanilmaktadir. BT'nin duyarliligi ve o6zgiilliigii daha yiiksek olmasina
ragmen, radyasyon maruziyeti sonografinin rollerinin yeniden degerlendirilmesine yol
acmaktadir (72). Ultrasonografi; ozellikle hepatobiliyer sistemin
degerlendirilmesinde, intraabdominal apselerin tanimlanmasinda ve tifilit tanisinda
onemli rol oynamaktadir. Obezite, barsak gazlari, drenaj kataterleri, acik yaralar ve
stomalar varliginda kullanimi kisitlanabilmektedir (67). Acil servise akut karin
agrisiyla bagvuran secilmemis hastalarda yapilan prospektif randomize bir calismada
ultrasonografinin tanisal dogruluk oranini artirmadigi; ancak giivenli bir prosediir
oldugu ig¢in ultrasonografinin 6zellikle yararli oldugu siipheli etiyolojileri olan
hastalara odaklanmasi gerektigi kanisina varilmaktadir (73). Intraabdominal sepsisin
kaynagini belirlemede abdominal BT’nin %95'in istiinde basar1 sagladigimi
belirtilmektedir. ileus, drenler veya stoma varligi, 6zellikle ultrasonografiden farkli
olarak bu gériintiileme yonteminin etkinligini engellememektedir. Iyi bir anatomik
goriintiileme elde etmek icin, kontrendikasyon yoksa oral veya intravendz kontrast
madde kullanilmasi 6nerilmektedir. Kontrast maddenin liimen disina ¢ikmasi, fistiil
veya anastomoz kacagim gostermektedir (67). intraabdominal apselerde karakteristik
olarak, kapsiil cevresinde kontrast tutulumu ve sivi koleksiyonu icinde hava
kabarciklariin bulunmasi dikkat cekmektedir. Ancak, postoperatif ilk haftada doku

O0demi ve siipiiratif olmayan sivi birikimleri nedeniyle abdominal BT yararh
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olamayabilecegini akilda tutmak gerekmektedir (67,74). MRG, acil durumlarda ¢cogu
hastanede rutin olarak bulunmamakla birlikte USG sonugsuz kaldiginda karin agrisi

olan gebelerde kullanilmasi 6nerilmektedir (75).

Goriintiilemenin yararli olmadigr durumlarda, akut karin agrisina neden olan
patolojiyi tanimlamak i¢in tanisal laparoskopi de kullanilabilmektedir. Tanisal
laparoskopinin dogrulugu ¢ok yiiksektir ve secilmemis hastalarda %86 ila %100

arasinda kesin tan1 oranlar1 bildirilmektedir (7).

IAE/Intra-abdominal sepsis veya septik sok tanis1 konulan veya siiphelenilen
hastalarda da kiiltiirde bir organizmanin liremesi taniy1 oldukca desteklemekle birlikte
abdomenden alinan drenaj 6rneklemelerinde biyofilm olusumu nedeniyle gereksiz
antimikrobiyal kullanimi1 gelisebildigi ve bu tiir drenajlardan elde edilen numunelerin

¢ogu zaman dogru patojenleri temsil etmedigini gosteren ¢aligmalar da bulunmaktadir

(76).

2.2.6. Intra-abdominal sepsis tedavi

IAE’ye bagli sepsis ve septik soklu hastalarin tedavisinde antibiyotik kullanim1
ve kaynak kontrolii olduk¢a 6nem arz etmektedir (5,7). Kaynak kontrolii, enfeksiyon
kaynagini ortadan kaldirmak ve devam eden kontaminasyonu kontrol altina almak i¢in
alinan tiim onlemleri kapsamaktadir. Kaynak kontroliiniin zamanlamasi ve yeterliligi
su anda IAE'lerin yonetiminde en énemli konulardir; ¢iinkii yetersiz ve ge¢ operasyon,
sonug lizerinde olumsuz bir etkiye sahip olabilir (5,7,77). 2016 Sepsiste Sagkalim
Kampanyasi kilavuzlarinda, sepsis veya septik sok hastalarinda acil kaynak kontrolii
gerektiren enfeksiyonun spesifik anatomik tanisinin miimkiin oldugunca hizli bir

sekilde tanimlanmasi veya diglanmasi gerektigini onerilmektedir (14).

Cerrahi miidahale intraabdominal sepsisin tedavisinde en gecerli terapotik
strateji olmaya devam etmektedir. Cerrahi kaynak kontrolii, perfore bir i¢ organin
rezeksiyonunu, enfekte organin c¢ikarilmasini, nekrotik dokunun debridmanini,
iskemik bagirsagin rezeksiyonu gibi miidahaleleri gerektirmektedir (7). Bununla
birlikte bazi veriler, yalnizca antimikrobiyal tedaviye tatmin edici bir yanit verilmesi

durumunda, iyi se¢ilmis hastalarin kesin kaynak kontrolii olmadan tedavi
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edilebilecegini gostermektedir (7). Ayrica, uygun yogunluga sahip, genis
lokiilasyonlar1 olmayan, iyi lokalize edilmis sivi koleksiyonlarinin kabul edilebilir
morbidite ve mortalite ile perkiitan olarak drene edilebilecegi yapilan ¢alismalarda

gosterilmektedir (7,78,79).

2.3. Mortalite Risk Skorlamalar

2.3.1. SAPS-3 (Symplified Acute Physiology Score — 3)

Yogun bakim {initesi hastalarinin hastane mortalitesini tahmin etmek igin
cesitli prognostik skorlama sistemleri gelistirilmektedir. Basitlestirilmis Akut
Fizyolojik Skor araglari (SAPS-1, SAPS-2, SAPS-3) YBU’ye kabulden sonraki ilk 24
saat icindeki en kotii 6l¢iim degerlerini kullanarak siddeti hesaplanmaktadir. En giincel
olan SAPS-3 skoru ¢ok merkezli yaklasik 20.000 hastadan alinan veriler kullanilarak

tasarlanmis, dogrulanmis ve iyi bir ayrimciliga sahip oldugu gosterilmistir (80-82).

SAPS-3’teki degiskenlerin bir kismi var olup olmamalarmma gore
degerlendirilmekteyken digerleri ise deger araliklarina gore puanlandirilmaktadir.
Hastalar yas, viicut sicakligi, sistolik kan basinci, kalp atim hizi, GKS degeri, beyaz
kan hiicresi sayisi, trombosit sayisi, pH degeri, kreatinin degeri, bilirlibin seviyesi,
PaO2/Fi02 veya sadece PaO2 degeri, YBU’ye kabul edilmeden 6nceki hastane yatis
siiresi, yeri ve vazoaktif ajan ihtiyact olup olmadigi, YBU kabuliiniin planli olup
olmadig1, YBU kabul nedeni, cerrahi ihtiyaci, cerrahi ihtiyaci varsa hangi anatomik
bolgeye gerceklestirilecegi ve enfeksiyon kaynagini igeren parametreleri yer

almaktadir (83).

SAPS-3’te kullanilan degiskenlerin sayist diger bir 6nemli mortalite risk skoru
olan APACHE skorlamasindan 6nemli 6l¢iide daha azdir ve verileri elde etmek igin

daha az ¢aba gerektirmektedir (83).
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Yas <40 0 Total biliriibin <2 mg/dL +1
40-59 +5 2-5.9 mg/dL +4
60-69 +9 >6 mg/dL +5
70-74 +13 Nabiz (atim/dk) <120 +1
75-79 +15 120-159 +5
>80 +18 >160 +7
YBU basvurusu <14 0 Lokosit sayis1 (ul) <15.000 +1
oncesi hastanede 14-27 +6 >15.000 +2
kals siiresi (giin) >28 7 pH >725 1
YBU oncesi Acil servis +5 Trombosit sayisi (ul) >100.000 +1
hastanede kahs yeri | Baska YBU +7 50.000-99.000 +5
Bagka servis +8 20.000-49.000 +8
Yogun bakim Yok 0 Sistolik kan basinci >120 +1
iinitesine kabul Vazoaktif ajan +3 (mmHg) +3
edilmeden 6nce 70-119
uygulanan tedaviler
YBU kabulii Planli cerrahi 0 40-69 +8
sirasindaki cerrahi Cerrahi yok +5 <40 +12
durum Acil cerrahi +6 Oksijenizasyon Pa02>60 ve MV ihtiyaci yok | +1
Glasgow Koma >13 +1 (MV; ventilator Pa02<60 ve MV ihtiyaci yok | +5
Skoru (GKS) 7-12 2 destegi/mekanik Pa02/Fi02>100 ve MV +7
6 175 ventilasyon) Pa02/Fi02<100 ve MV 11
5 +10 Kanser tedavisi Hayir 0
3-4 +15 Evet +3
Viicut sicakhigi °C >35°C +1 Konjestif kalp Hayir 0
yetmezligi
<35°C +7.5 (NYHA evre 4) Evet +6
Kreatinin, mg/dL 3-4 pmol/L +15 Hematolojik kanser Hayir 0
(nmol/L) S pmol/L +10 Evet +6
6 umol/L +7.5 Siroz Hayir 0
<1.2 mg/dL +1 Evet +8
1.2-1.9 mg/dL +2 AIDS Hayir 0
2-3.4 mg/dL +7 Evet +8
>3.5 mg/dL +8 Metastatik kanser Hayir 0
YBU basvuru sebebi Evet +11
Kardiyovaskiiler; ritim bozukluklar -5
Norolojik; nébetler -4
Kardiyovaskiiler; hipovolemik hemorajik sok, hipovolemik non-hemorajik sok +3
Gastro-intestinal; akut abdomen +3
Norolojik; koma, stupor, obduntasyon, dikkat bozukluklari, konfiizyon, ajitasyon, deliryum +4
Kardiyovaskiiler; septik sok +5
Kardiyovaskiiler; anaflaktik sok, karigik ve tanimlanamanus sok +5
Karaciger yetmezligi +6
Norolojik; fokal norolojik defisit +7
Gastro-intestinal; ciddi pankreatit +9
Norolojik; intrakranial kitle etkisi +10
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2.3.2. CCI (Charlson Comorbidity Index)

Bu skorlama ilk kez 1987 yilinda mortalite riskini degistirebilecek komorbid
durumlarin smiflandirilmasi igin gelistirilmistir (84). Charlson komorbidite indeksi
giinimiizde halen komorbid hastaliktan mortalite riskini tahmin etmek igin
dogrulanmis, basit ve kolayca uygulanabilen bir yontemdir ve uzun vadeli prognoz ve

sagkalimin bir prediktorii olarak yaygin sekilde kullanilmaktadir (85).

Hastalar; yas, miyokard infarktiis oykiisii, konjestif kalp yetmezligi varligi,
periferik vaskiiler hastalik varligi, serebrovaskiiler olay veya gegici iskemik atak
Oykiisti, demans varligi, KOAH varligi, bag doku hastalig1 varlii, peptik iilser
hastalig1 varligi, karaciger hastaligi varligi ve ciddiyeti, diabetes mellitus varlig1 ve
ciddiyeti, hemipleji varligi, KBY varligi, solid timor varlig ve ciddiyeti, [6semi veya

lenfoma varligi ve AIDS varligina gore puanlandiriimaktadir (Tablo 2-8) (84,85).

Tablo 2.8. Charlson Komorbidite indeksi

Yas <50
50-59
60-69
70-79
>80
Miyokard enfarktiisii

Konjestif Kalp Yetmezligi
Periferik Vaskiiler Hastalik
Serebrovaskiiler Olay

Demans

Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig1

Bag Doku Hastaligi

Peptik Ulser

Karaciger Yetmezligi Hafif
Orta/Ciddi

Diabetes Mellitus Yok/Diyet ile kontrollii
Non-komplike
End-organ hasari

Hemipleji

Kronik Bobrek Yetmezligi

Solid timor Lokalize
Metastatik

Losemi

Lenfoma

AN AN [ —= [ | = | = | = | [t [t [t [ [ = [ N R[N | = |

Kazanilmis Immiin Yetmezlik Sendromu
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3. GEREC VE YONTEM

Bu c¢alisma 05/12/2023 tarihli ve 2023/08-21 karar numarali Hacettepe
Universitesi Saglik Bilimleri Arastirma Etik Kurulu onayi ile 1 Ocak 2018 — 1 Ocak
2023 tarihleri arasinda, Hacettepe Universitesi Hastaneleri Eriskin Acil Servisi’ne
bagvurup ‘Sepsis 3.0’ kilavuzuna goére intra-abdominal sepsis on tanisiyla
degerlendirilen ve tedavi verilen hastalarin verileri incelenerek yapilan retrospektif
tanimlayic1 bir ¢alismadir. Calisma sirasinda Iyi Klinik Uygulamalar Kilavuzu ve

Helsinki Bildirgesine bagl kalinmistir.

Calismaya 1 Ocak 2018 — 1 Ocak 2023 tarihleri arasinda, Hacettepe
Universitesi Hastaneleri Eriskin Acil Servis’e basvuran, sorumlu hekim tarafindan
intra-abdominal enfeksiyon 6n tanisiyla degerlendirilen, enfeksiyon odaginin klinik,
goriintilleme ya da kiiltiir ile abdomen oldugu tespit edilen, 18 yas ve tizerindeki
hastalar taranarak sepsis 3.0 Kkriterlerini karsilayanlar ¢calismaya dahil edildi. Tedaviyi
reddederek hastaneyi terk etmesi veya baska merkeze sevk edilmesi nedeniyle hastane
otomasyon sistemindeki verilerinde eksiklik olan, travma ile iliskili abdominal sepsis

olarak degerlendirilen, 18 yas alt1 olan hastalar caligmaya dahil edilmedi.

Hastane otomasyon sistemi lizerinden belirtilen tarihlerde acil servise bagvuran
ve intra-abdominal enfeksiyoz siireg diisiiniilen hastalarin; hastane sistemi {izerinden
acil servis basvuru vital bulgulari, laboratuvar sonuclari, klinik seyir notlar1 ve
konsiiltasyon notlar1 degerlendirildi ve sepsis-3 kriterleri (Sekil 2.2) gozetilerek intra-

abdominal enfeksiyon ve sepsis ayrimi yapildi.

Hastane otomasyon sistemi iizerinden hasta verileri incelenerek asagidaki

parametreler veri toplama formu (Ek-2) ve SPSS dosyasina kaydedildi.

o Yas

e Cinsiyet

e Bagvuru sikayetleri

e Acil servis bagvurusunda alinan vital bulgular

e Komorbiditeler

e Komorbidite skoru (Charlson Comorbidity Index, CCI)
e Viicut kitle indeksi (VKI)
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e Lokosit (WBC) degerleri

e Trombosit (PLT) degerleri

e Kreatinin degerleri

e Biliriibin degerleri

e BNP degerleri

e CRP diizeyleri

e Prokalsitonin degerleri

e pH degerleri

e Laktat degerleri

e Sok indeksi

e Hastalara uygulanan goriintiileme yontemleri

e Hastalarda alinan kiiltiir 6rneklemeleri

e Kilinik ciddiyet durumu

e SIRS, SOFA ve SAPS-3 skorlari

e Hastalarin aldiklar tanilar

e Bagvuru yatis siiresince uygulanan cerrahi ve girisimsel tedaviler
e Acil serviste baglanan antibiyotik tedavileri

e Acil serviste vazopressor ajan kullanimi ve

e Acil serviste invaziv ve invaziv olmayan mekanik ventilator ihtiyaglar
e Hastalarin servis, yogun bakim ve toplam yatis siireleri

e Sonlanimlari

Elde edilen verilerle hastalarin demografik dagilimi verildi. Hastalarin
kaydedilen tiim verileri sonlanim durumlariyla karsilastirildi. Elde edilen veriler ile

intra-abdominal sepsis siiphesi olan kritik hastalarin ayirt edilmesi amaglandi.

Veri analizinde SPSS 26 programi kullanildi. Parametrik olmayan
karsilastirmalar i¢cin Mann-Whitney U testi, ikili grup karsilastirmalari i¢in Pearson

Ki-Kare testi kullanild1. Istatiksel analizler i¢in p<0.05 anlamlilik diizeyi incelendi.

Siirekli veriler minimum-maksimum, ortanca ve ¢eyreklik ile kategorik veriler

ise n (%) olarak 6zetlendi.
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4. BULGULAR

Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Eriskin Acil Servise
01.01.2018-01.01.2023 tarihleri arasinda basvuran intra-abdominal enfeksiyon (IAE)
On tanistyla degerlendirilen 1953 hasta hastane otomasyon sistemi tizerinden tarandi.
Tedavi siirecinde tedavi red formu ile acil servisten ayrilan 83 hasta ve yine tedavi
stirecinde baska merkeze sevki gerceklestirilen 11 hasta olmak iizere toplam 94 hasta
calisma dis1 birakildi. Sadece intra-abdominal enfeksiyon olarak degerlendirilen,
sepsis kriterlerini karsilamayan 1626 hasta ¢calismaya dahil edilmedi. Calismaya 233
hasta dahil edildi (Sekil 4.1).

intra-abdominal enfeksiyon 6n
tanisiyla degerlendirilen
hastalar

Baska merkeze sevki
gerceklestirilen
hastalar

Tedavi red formu
imzalayan hastalar

Sepsis kriterlerini
mml karsilayan hastalar

Sekil 4.1. Calismanin Akis Semasi

Calismada tedavi red formu imzalayan ve baska merkeze sevki olan hastalar
diglandiktan sonra kalan 1859 hastanin klinik durumlar1 degerlendirildiginde 1626
hastanin sepsis kriterlerini karsilamadig1 ve IAE’ye neden olan tamilar aldig1 goriildii.

Caligmaya dahil edilen 233 hastanin klinik durumlari degerlendirildiginde 152



35

hastanin IAE kaynakl1 sepsis (%65,2), 81 hastanin IAE kaynakli septik sok (%34,8)
tablosunda oldugu goriildii (Sekil 4.2).

Septik sok
34,8%

W Sepsis

B Septik sok

Sekil 4.2. Hastalarin Klinik Durumuna Gore Dagilimi

Hastalarin %51,1°1 erkek, %48,9’u kadindir (Sekil 4.3).

CINSIYET

Kadin; 48,9 Erkek; 51,1

H Erkek mKadin

Sekil 4.3. intra-Abdominal Sepsis Hastalarmin Cinsiyet Dagilim1

Hastalarin yas ortancasi 65 (min: 20, maks: 95, Q1: 56, Q3: 75) olarak saptandi.
Hastalarin yas dagilimi Tablo 4.1°de verildi.
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Tablo 4.1. Hastalarin Yas Dagilimi

Yag Dagilimi

407 Mean = 64,29
— Std. Dev. = 14,328
N =233

307

Frekans

20+

T T T
100

0 T T
&0 80

20 40
Yas (yil)

Hastalarin bagvurularinda hastane sonlanimlar1 degerlendirildiginde %54,5’1

hayatta kalan, %45,5’1 hayatta kalmayan grupta saptandi (Sekil 4.4).

B Hayatta kalan  m Hayatta kalmayan

Hayatta ‘

kalmayan; 45,5 Hayatta kalan;

‘ 54,5

Sekil 4.4. Hastalarin Sonlanim Durumlari

Hastalarin sonlanim gruplarina gore yaslari arasinda fark saptanmadi (p>0.05,

Mann Whitney U). Hayatta kalan ve kalmayan hastalarin yaslar1 benzerdi (Tablo 4.2).



37

Tablo 4.2. Hastalarin Yaslarinin Sonlanim Gruplarina Gore Karsilagtirilmasi

Oleiim Hayatta kalan (n=127) Hayatta kalmayan (n=106)
¢ Ortanca Min-Maks Q1-Q3  Ortanca Min-Maks Q1-Q3
Yas 63 20-95 55-74 68 20-95 59-76 0,056

*Mann Whitney U, p<0,05 anlamlilik degeri

Hastalar yaslarina gore gruplandirildiginda da sonlanim agisindan fark

saptanmadi (p>0,106, Pearson Ki-kare) (Tablo 4.3).

Tablo 4.3. Hastalarin Yas Gruplarinin Sonlanim Gruplarina Gore

Karsilastirilmasi
Hayatta kalan  Hayatta kalmayan Toplam
Degiskenler Grup (n=127) (n=106) (n=233) p*
n % n % n %
<40 8 61,5 5 38,5 13 100 0,106
40-59 42 65,6 22 34,4 64 100
Yas Gruplar1  60-69 35 54,7 29 45,3 64 100
70-79 22 40,7 32 59,3 54 100
>80 20 52,6 18 47,4 38 100

*Pearson Ki-kare; p<0,05; p:Ki-kare analizi istatistigi olasilik degeri

Hastalarin viicut kitle indeksi (VKI) degerleri 13,78-43,96 arasinda olup
ortancasi 24,69 (Q1: 22,34, Q3: 27,68) olarak saptand: . Sonlanim gruplarina gére VKI
degerleri arasinda fark saptandi (p=0,024, Mann Whitney U). Hayatta kalmayan
gruptaki hastalarin VKI degerleri daha diisiik saptand: (Tablo 4.4).

Tablo 4.4. Hastalarin VKI Degerlerinin Sonlamm Gruplarina Gére

Karsilastirilmasi
Oleiim Hayatta kalan (n=127) Hayatta kalmayan (n=106) *
¢ Ortanca Min-Maks Q1-Q3 Ortanca Min-Maks Q1-Q3

VKI 25,51 17,58-43,96 23,15-27,68 23,88 13,78-42,19 21,01-27,68 0,024

*Mann Whitney U, p<0,05 anlamlilik degeri
VKI: viicut kitle indeksi

Hastalar malniitrisyon (VKI <20) ve obezite (VKI >30) durumlarina gére
gruplandirildiginda hayatta kalmayan grupta VKI <20 orani hayatta kalan gruba gore
daha yiiksek saptandi (p=0,020, Pearson Ki-kare) (Tablo 4.5).
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Tablo 4.5. Hastalarn VKI Gruplarmin Sonlanim Gruplarina Gére
Karsilastirilmasi

Hayatta kalan (n=127) Hayatta kalmayan (n=106)

*

Degiskenler Grup

n(%bo) n(%o)
VKi <20 8 (29,6) 19 (70,4) 0,020
Gruplar: 20-30 101 (58,4) 72 (41,6)
>30 18 (54,5) 15 (45,5)

*Pearson Ki-kare, p<0.05; p:Ki-kare analizi istatistigi olasilik degeri
VKI, viicut kitle indeksi

Hastalarin bagvurularinda en sik karin agrisi yakinmasinin oldugu bunu takiben
sirasiyla ates, bulanti, kusma oldugu gortildii. Hastalarin sikayetlerinin dagilimi Tablo

4.6’da verildi.

Tablo 4.6. Hastalarin Bagvuru Sikayetlerinin Dagilimi

Sikayetler Frekans (n) Yiizde (%)
Karin agrisi 112(48,1) 48,1
Ates 73 (31,3) 31,3
Bulanti 56 (24) 24,0
Kusma 55 (23,6) 23,6
Ishal 30 (12,9) 12,9
Nefes darligi 22 (9,4) 94
Halsizlik 22 (9,4) 9,4
Oral alim bozuklugu 19 (8,2) 8,2
Yara yeri akinti 14 (6) 6,0
Genel durum bozuklugu 10 (4,3) 4,3
Sarilik 9 (3,9 3,9
Biling bulaniklig1 7(3) 3,0
Kabizlik 6 (2,6) 2,6

Hastalarin vital degerlerine iliskin bagvurulari sirasinda Slgiilen sistolik kan
basinct (SKB), diyastolik kan basinc1 (DKB), nabiz, solunum sayisi, viicut sicakligi,
satiirasyon ve sok indeksi degerleri kaydedildi. Olgiimlerin ortanca, min-maks ve Q1-
Q3 degerleri tablo 4.7°de verildi.
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Tablo 4.7. Hastalarin Vital Olgiimlerinin Dagilim1

Toplam (n=233)

Vital Ol¢iimleri

Ortanca Min-Maks Q1-Q3
Sistolik kan basinc1 (mmHg) 94 50-160 80-107
Diyastolik kan basinci (mmHg) 57 23-99 50-67
Nabiz (atim/dk) 114 48-168 100-128
Solunum sayis1/dk 24 16-42 22-26
Viicut sicakligr (°C) 375 33,5-40,5 36,2-38,5
Satiirasyon (%) 95 75-100 93-97
Sok indeksi 1,21 0,43-2,52 1,03-1,49

Hastalarin sonlanim gruplarina gore vital bulgularindan sistolik kan basinci
(SKB) ve diyastolik kan basinci (DKB) 6l¢iimleri ile viicut sicakligi degerleri arasinda
farklilik saptandi. SKB (p=0,009, Mann Whitney U) ve DKB (p=0,02, Mann
Whitney U) degerlerinin ortalamalar1 hayatta kalmayan grupta daha yiiksek saptandi.
Viicut sicakligi ortalamalar1 ise hayatta kalmayan grupta daha diisiik saptandi
(p<0,001, Mann Whitney U). Hastalarin sonlanim gruplarina goére diger vital
Olgtimleri arasinda farklilik saptanmadi (Tablo 4.8).

Tablo 4.8. Hastalarm Vital Bulgularnin Sonlanim Gruplarina Gore

Karsilagtirilmasi
_Vital Hayatta kalan (n=127) Hayatta kalmayan (n=106) *
Olgiimleri Ortanca Min-Maks Q1-Q3 Ortanca Min-Maks Q1-Q3 P
Sistolik kanbasinct g5 50.160 78102 99 55-160 84110  0,009%
(mmHg)
Diyastolik kan 55 24-86 50-62 60 23-99 50-70  0,02*
basinci (mmHg)

Nabiz (atim/dk) 114 64-152 100-128 116 48-168 101-127 0,665
Solunum sayisi/dk 24 16-42 22-26 24 16-36 22-28 0,078
Viicut sicakligr (°C) 38,0 33,5-40,5 36,6-386 36,7 33,7-39,5 35,8-38,3 <0,001
Satiirasyon (%) 95 80-100 93-97 95 75-100 93-97 0,613

Sok Indeksi 1,26 0,59-2,52 1,03-1,53 1,17 0,43-2,24 1,02-1,41 0,152

*Mann Whitney U, p<0,05 anlamhlik degeri

Hastalarin viicut sicakligi degerleri hipotermi (<36°C), normotermi (36-38°C)
ve hipertermi (>38 °C) olarak gruplandirildiginda sonlanim agisindan fark elde edildi.

Bagvuru sirasinda kaydedilen viicut sicakligi 38°C altinda olan hastalar i¢in hayatta
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kalmayan gruptaki hastalarin orani1 daha yiiksek saptanirken; viicut sicakligr 38°C ve

lizeri olan hastalar i¢in hayatta kalan gruptaki hastalarin oran1 daha yiiksek saptandi

(p=0,002, Pearson Ki-kare) (Tablo 4.9).

Tablo 4.9. Hastalarm Viicut Sicaklign Degerlerinin Sonlanim Gruplari Ile
Karsilastirilmasi

Hayatta kalan (n=127) Hayatta kalmayan (n=106)

Degiskenler Grup

n(%o) n(%o)
Viieut <36°C 19(15)a 27(25,5)b 0,002*
Sicaklig 36-38°C 39(30,7)a 46(43,4)b
>38 °C 69(54,3)a 33(31,1)b

*p<0.05; p:Ki-kare analizi istatistigi olasilik degeri; a,b: Anlamli ¢ikan ki-kare analizi sonucunda farkin hangi
gruplar arasinda oldugunu gosteren Bonferroni diizeltmesi sonucudur ve farkh kiiciik harfler o siitunlarin
oranlary arasinda anlaml fark: gésterir.

Hastalarda en sik goriilen komorbidite malignite olarak izlendi. Sonrasinda
sirasiyla en sik hipertansiyon, diabetes mellitus olarak goriildii. Hastalarin mevcut
komorbiditeleri ile sonlanimlari karsilastirildiginda metastatik solid malignite goriilme
orani hayatta kalmayan hasta grubunda daha yiiksek goriildii. Lokalize solid malignite
goriilme orani ise hayatta kalan grupta daha yiiksek saptandi (p<0.001). Diger tiim
komorbiditelerde hayatta kalan ve kalmayan gruptaki hastalarin oranlar1 benzer
goriildi (Tablo 4.11).
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Tablo 4.10. Hastalarin Komorbidite Durumlarinin Dagilimlari Ve Sonlanim
Gruplarina Gore Karsilastirilmasi

Hayatta Hayatta Toplam
Komorbiditeler Grup (ﬁ'l%g) k?rir:nl%gn (n=233) p*
n(%o) n(%0o) n(%o)
Malignite Var 75 (50,7) 73 (49,3) 148 (100) 0,121
Solid LokaIiZt_a 23(79,3)a 6(20,7)b 29 (100) <0,001
Metastatik 45(42,1)a | 62(57,9)b 107 (100)
Hematolojik LokaIiZt_a 7(63,6) 4(36,4) 11 (100) 0,456
Metastatik 0(0) 1(100) 1 (100)
Hipertansiyon Var 53(53,5) 46(46,5) 99 (100) 0,798
Diabetes Mellitus Var 31(45,6) 37(54,4) 68 (100) 0,079
Koroner Arter Hastalig1 Var 18(42,9) 24(57,1) 42 (100) 0,094
Konjestif Kalp Yetmezligi Var 13(48,1) 14(51,9) 27 (100) 0,48
Obstriiktif Avkciger Var 13(54.2) 11(45.8) 24 (100) 0,972
Hastaligi
Disritmi Var 11(64,7) 6(35,3) 17 (100) 0,38
Serebrovaskiiler Hastalik Var 8(50) 8(50) 16 (100) 0,708
Diyaliz yok 4(40,0) 6(60,0) 10 (100) 0,303
Kronik Bobrek Hastaligi | Periton diyalizi 1(25) 3(75) 4 (100)
Hemodiyaliz 0(0) 1(100) 1 (100)
Demans Var 4(40,0) 6(60,0) 10 (100) 0,346
Hipotiroidi Var 4(44,4) 5(55,6) 9 (100) 0,536
Kronik Karaciger Hastalig1 Var 3(37,5) 5(62,5) 8 (100) 0,326
Romatolojik Hastalik Var 2(28,6) 5(71,4) 7 (100) 0,162
Epilepsi Var 3(50) 3(50) 6 (100) 0,822
Pulmoner Tromboemboli Var 2(50) 2(50) 4 (100) 0,855

*Pearson Ki-kare, p<0,05; p: Ki-kare analizi istatistigi olasilik degeri; a,b: Anlaml ¢ikan ki-kare

analizi sonucunda farkin hangi gruplar arasinda oldugunu gosteren Bonferroni diizeltmesi

sonucudur ve farkl kiiciik harfler o siitunlarin oranlari arasinda anlamh fark: gosterir.

Hastalarin komorbidite skoru Charlson Comorbidity Index (CCI) degerleri 0-

13 arasinda olup ortancasi 6 olarak saptandi. Hayatta kalmayan gruptaki hastalarin

CCI skorlar1 hayatta kalan gruptaki hastalara gore daha yiiksek saptandi (p<0,001,
Mann-Whitney U) (Tablo 4.11).
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Tablo 4.11.Hastalara Iliskin CCl Degerlerinin Sonlanim Gruplarina Gore
Karsilastirilmasi

Hayatta kalan (n=127)  Hayatta kalmayan (n=106) Toplam (n=233)

Ol¢iim Min- ] Min- ] Min- Q1l- p*
Ortanca Maks Q1-Q3 Ortanca Maks Q1-Q3 Ortanca Maks Q3

CClI 5 0-12 3-7 7 2-13 69 6 0-13 4-8 <0,001

*Mann-Whitney U, p<0,05 anlamlilik degeri
CCI: Charlson Comorbidity Index

Hastalarin laboratuvar tetkikleri degerlendirildiginde acil servis basvurulari
sirasinda alman 16kosit (WBC), trombosit (PLT), kreatinin, biliriibin, BNP, CRP,
prokalsitonin, pH ve laktat degerleri kaydedildi ve Tablo 4.12°de verildi.

Tablo 4.12. Laboratuvar Olgiimlerinin Dagilimi

Laboratuvar Toplam (n=233)
Olciimleri Median Min-Maks Q1-Q3
WBC 11,400 0,1-356,000 5,500-17,900
PLT 198,000 7,000-1,014,000  105,000-308,000
Kreatinin 1,12 0,29-12,21 0,72-1,78
Biliriibin 1,34 0,16-24,80 0,77-3,29
BNP 198,25 0-15,600 101-509
CRP 19,38 0,67-47,50 10,43-28,60
Prokalsitonin 4,16 0,04-680 0,78-21,25
pH 741 6,99-7,63 7,35-7,46
Laktat 2,7 0,6-14,0 1,9-4,3

WBC: White Blood Cell, PLT: Platelet, BNP: Brain natriuretic peptid, CRP: C-reaktif protein

Hastalarin ~ laboratuvar  Olglimlerinin  sonlanim  gruplarmma  gore
karsilastirmasinda fark saptanmadi. Hayatta kalan ve kalmayan gruptaki hastalarin

tim laboratuvar Ol¢im ortalamalar1 benzer saptandi (p>0.05, Mann-Whitney U)
(Tablo 4.13).
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Tablo 4.13. Laboratuvar Olgiimlerinin Sonlanim Gruplarina Goére Dagilimi

Laboratuvar Hayatta kalan (n=127) Hayatta kalmayan (n=106) %

Olciimleri  Median Min-Maks Q1-Q3 Median Min-Maks Q1-Q3 P

WBC 11,900 0,1-356,000 5,200-18,800 11,200 0,1-51,700 ‘;)75(1)80 0,539

13,000- 109,000-

PLT 187,000 7,000-1,014,000 104,000-318,000 206,500 759,000 300,000 0,998
Kreatinin 1,03 0,32-11,09 0,7-1,72 1,22 0,29-12,21  0,77-2,12 0,143
Biliriibin 1,27 0,16-24,80 0,75-3,41 1,53 0,25-20,08  0,83-3,27 0,542
BNP 203,3  0-15,600 101,0-627,7 198 0-6,500 76,0-479,20 0,912
CRP 21,5 1,39-47,50 11,1-31,4 16,62 0,67-44,32 10,01-25,10 0,079
Prokalsitonin 4,83 0,07-680 0,71-25,87 3,75 0,04-237,0  0,81-1540 0,478
pH 7,42 6,99-7,63 7,35-7,47 7,40 7,08-7,61 7,34-7,46 0,201
Laktat 2,5 0,6-13,4 1,7-4,0 2,9 0,9-14 1,9-4,4 0,215

*Mann- Whitney U, p<0,05:anlamhilik degeri
WBC: White Blood Cell, PLT: Platelet, BNP: Brain natriuretic peptid, CRP: C-reaktif protein

Hastalardan alinan kiiltiir orneklemeleri degerlendirildiginde 233 hasta
arasinda 3 hastadan hi¢ kiiltir 6rneklemesi yapilmadigi goriildii. Ornekleme
yapilamayan 3 hastanin da hayatta kalmayan grupta oldugu goriildii. Hastalardan
alian kiiltiir dagilimlari ve tiim sonuglar kiiltiir 6rnegi alinamayan 3 hasta dislandiktan

sonra 230 hasta lizerinden hesaplandi (Sekil 4.5). Hastalardan alinan tiim kiiltiirler

degerlendirildiginde hastalarin %27,3’linde higbir kiiltiirde tireme olmadig1 goriildii.

Toplam hasta
n=233

Herhangi Kultar
ornegi alnmayan

n=3

|
Kan Kaltard idrar Kiltiira Periton Kaltaru Safra Kaltaru Pay Kaltara
224 (%97,3) 220 (%95,6) 49 (%21,3) 26 (%11,3) 52 (%22,6)

Kiiltir Pozitif Kiiltir Pozitif Kiiltir Pozitif Kiiltir Pozitif Kiiltir Pozitif
85 (%37,9) 44 (%20) 35 (%71,4) 20 (%786,9) 50 (%986,5)

Sekil 4.5. Hastalardan Alinan Kiiltiir Orneklemeleri Ve Pozitiflik Oranlar1
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Hastalarin %97,3’linden kan kiiltiirii alindig1 goriildi. Kan kiiltiirii alinan
hastalarin %37,9’unda iireme saptandi. Kan kiiltiirii pozitifligi saptanan hastalarin
%60’ 1min hayatta kalan grupta, %40’min hayatta kalmayan grupta oldugu goriildii.
Hastalarin kan kiiltiirlinde lireme olmasi durumlart ile sonlanim gruplarina iliskin

oranlar arasinda fark saptanmadi (p>0.05, Pearson Ki-Kare) (Tablo 4.14).

Tablo 4.14. Kan Kiiltiirii Pozitifligi Saptanan Hastalarin Sonlanim Gruplarina
Gore Dagilimi

Hayatta kalan Hayatta kalmayan Toplam p*
(n=127) (n=106) (n=224)
n(%) n(%o) n(%o)
Kan Kiiltiiriinde 51 (60) 34 (40) 85 (100) 0,202

Ureme Pozitifligi

*Pearson Ki-kare, p<0,05 anlamhiik degeri

Kan  kiltirii  pozitifligi  saptanan  hastalarin  iireme  sonuglari
degerlendirildiginde sonlanim gruplarina gére dagilimi tablo 4.15’te verildi. Buna gore
iki grupta da en sik izole edilen patojenin genis spektrumlu beta laktamaz (GSBL)
negatif Escherichia Coli oldugu goriildii. Takiben sirasiyla GSBL negatif Klebsiella
spp., Pseudomonas aeruginosa ve Enterococcus spp. izlendi. Kan kiiltiirii pozitifligi
saptanan hastalarda goriilen patojenlerin goriilme oranmi ile hastalarin sonlanim

gruplarina iliskin oranlar arasinda farka rastlanmadi (p>0,05, Pearson Ki-Kare).
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Tablo 4.15. Pozitif Kan Kiiltiirii Uremelerinin Sonlanim Gruplarmna Gore
Karsilastirilmasi

Hayatta kalan Hayatta kalmayan  Toplam p*
(n=127) (n=106) (n=233)
Kiiltiirde Ureyen Patojen n(%) n(%) n(%)

GSBL negatif E. Coli 21(60,0) 14(40,0) 35(100) 0,479
GSBL pozitif E. Coli 8(80,0) 2(20,0) 10(100) 0,098
GSBL negatif Klebsiella spp. 10(76,9) 3(23,1) 13(100) 0,095
GSBL pozitif Klebsiella spp. 4(57,1) 3(42,9) 7(100) 0,887
Pseudomonas aeruginosa 7(63,6) 4(36,4) 11(100) 0,533
Enterococcus spp. 6(54,5) 5(45,5) 11(100) 0,998
Streptococcus spp. 4(66,7) 2(33,3) 6(100) 0,545
Candida spp. 0(0) 3(100) 3(100) 0,056
Proteus 4(80,0) 1(20,0) 5(100) 0,247
Clostridium spp. 2(50,0) 2(50,0) 4(100) 0,855
Bacteriodes spp. 2(66,7) 1(33,3) 3(100) 0,67

Diger 7(70,0) 3(30,0) 10(100)

*Pearson Ki-Kare, p<0,05

GSBL: Genig spektrumlu beta laktamaz, E. Coli: Escherichia coli, spp.: species plural

Hastalarin %95,6’sindan idrar kiiltiirii alindign goriildii. Idrar kiiltiirii alinan
hastalarin %20’sinde iireme saptandi. Idrar kiiltiiriinde iireme pozitifligi saptanan
hastalarin %40,9’unun hayatta kalan grupta, %59,1’inin hayatta kalmayan grupta
oldugu goriildii. Idrar kiiltiiriinde iireme durumu ile sonlanim gruplarina iliskin oranlar
arasinda fark saptandi (p=0,044, Pearson Ki-Kare). Hayatta kalmayan gruptaki

hastalarda idrar kiiltiiriinde iireme orant daha yiiksek saptandi (Tablo 4.16).

Tablo 4.16. Idrar Kiiltiirii Pozitifligi Saptanan Hastalarin Sonlanim Gruplarina
Gore Dagilimi

Hayatta kalan Hayatta kalmayan  Toplam p*
(n=127) (n=106) (n=233)
n(%) n(%o) n(%o)
Idrar Kiiltiiriinde 18 (40,9) 26 (59,1) 44 (%100) 0,044*

Ureme Pozitifligi

*Pearson Ki-Kare, p<0,05

Idrar  kiiltiirii  pozitifligi ~ saptanan  hastalarin  iireme  sonuglart
degerlendirildiginde sonlanim gruplarina gére dagilimi tablo 4.17°de verildi. Buna

gore iki grupta da en sik izole edilen patojenin GSBL negatif E. Coli oldugu goriildii.
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Takiben sirastyla GSBL negatif Klebsiella spp. ve Enterococcus spp. oldugu gozlendi.
Idrar kiiltiirii pozitifligi saptanan hastalarda goriilen patojenlerin goriilme orani ile
hastalarin sonlanim gruplarina iliskin oranlar arasinda farka rastlanmadi (p>0.05,

Pearson Ki-Kare)

Tablo 4.17. Pozitif idrar Kiiltiirii Uremelerinin Sonlanim Gruplarma Gore
Karsilastirilmasi

Hayatta kalan Hayatta kalmayan Toplam  p*

(n=127) (n=106) (n=233)

Kiiltiirde Ureyen Patojen (%) (%) (%)
GSBL negatif E. Coli 6(54,5) 5(45,5) 11(100) 0,998
GSBL pozitif E. Coli 2(40,0) 3(60,0) 5(100) 0,51
GSBL negatif Klebsiella spp. 4(44,4) 5(55,6) 9(100) 0,536
GSBL pozitif Klebsiella spp. 2(40,0) 3(60,0) 5(100) 0,51
Pseudomonas aeruginosa 1(33,3) 2(66,7) 3(100) 0,459
Enterococcus spp. 2(33,3) 4(66,7) 6(100) 0,291
Streptococcus spp. 0(0) 1(100) 1(100) 0,273

Diger 1(50,0) 1(50,0) 2(100)

*p<0.05; p: Ki-kare analizi istatistigi

GSBL: Genig spektrumlu beta laktamaz, E. Coli: Escherichia coli, spp.: species plural

Hastalarin %21,3’linden periton kiiltiirii alindig1 goriildii. Periton kiiltiirii
alinan hastalarin %71,4’linde iireme saptandi. Periton kiiltiirii pozitifligi saptanan
hastalarin %45,7’sinin hayatta kalan grupta %54,3’linlin ise hayatta kalmayan grupta
oldugu goriildii. Periton kiiltiiriinde tireme durumu ile sonlanim gruplarina iliskin

oranlar arasinda fark saptanmadi (p>0,05, Pearson Ki-Kare) (Tablo 4.18).

Tablo 4.18. Periton Kiiltiirii Pozitifligi Saptanan Hastalarin Sonlanim
Gruplarina Gore Dagilimi

Hayatta kalan Hayatta kalmayan  Toplam p*
(n=127) (n=106) (n=233)
n(%) n(%) n(%o)
Periton Kiiltiiriinde 16 (45,7) 19 (54,3) 35(100) 0,257

Ureme Pozitifligi

*Pearson Ki-Kare, p<0,05

Periton  kiiltiirii  pozitifligi  saptanan  hastalarin  lireme  sonuglar

degerlendirildiginde sonlanim gruplarina gére dagilimi tablo 4.19°da verildi. Buna
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gore iki grupta da en sik izole edilen patojenin GSBL negatif E. Coli oldugu goriildii.
Takiben sirasiyla Enterococcus spp. ve Candida spp. oldugu goézlendi. Diger kiiltiir
tiremelerinden farkli olarak hi¢ GSBL pozitif Klebsiella spp. izlenmedi. Periton
kiltiirii pozitifligi saptanan hastalarda goriilen patojenlerin goriilme orani ile hastalarin

sonlanim gruplarmna iliskin oranlar arasinda farka rastlanmadi (p>0,05, Pearson Ki-
Kare).

Tablo 4.19. Pozitif Periton Kiiltiirii Uremelerinin Sonlanim Gruplarina Gére
Karsilagtirilmasi

Hayatta kalan Hayatta kalmayan Toplam p*
(n=127) (n=106) (n=233)

Kiiltiirde Ureyen Patojen n(%o) n(%o) n(%b)
GSBL negatif E. Coli 9(69,2) 4(30,8) 13(100) 0,273
GSBL pozitif E. Coli 1(100) 0(0) 1(100) 0,36
GSBL negatif Klebsiella spp. 2(50,0) 2(50,0) 4(100) 0,855

GSBL pozitif Klebsiella spp. 0(0) 0(0) 0(0) -

Pseudomonas 1(50,0) 1(50,0) 2(100) 0,898
Enterococcus spp. 4(33,3) 8(66,7) 12(100) 0,13
Streptococcus spp. 1(25,0) 3(75,0) 4(100) 0,232
Candida spp. 2(25,0) 6(75,0) 8(100) 0,088

Diger 2(33,3) 4(66,7) 6(100)

*Pearson Ki-Kare, p<0,05

GSBL: Genig spektrumlu beta laktamaz, E. Coli: Escherichia coli, Spp.: species plural

Hastalarin %11,3’linden safra kiiltiirii alindig1 goriildii. Safra kiiltiirii alinan
hastalarin %76,9’unda lireme saptandi. Safra kiiltlirlince lireme pozitifligi saptanan
hastalarin %50’sinin hayatta kalan grupta %350’sinin de hayatta kalmayan grupta
oldugu goriildii. Safra kiiltiirtinde tireme durumu ile sonlanim gruplarina iligkin oranlar

arasinda fark saptanmadi (p>0,05, Pearson Ki-Kare) (Tablo 4.20).
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Tablo 4.20. Safra Kiiltiirii Pozitifligi Saptanan Hastalarin Sonlanim Gruplarina
Gore Dagilimi

Hayatta kalan ~ Hayatta kalmayan  Toplam p*
(n=127) (n=106) (n=233)
n(%o) n(%o) n(%o)
Safra Kiiltiiriinde 10 (50,0) 10 (50,0) 20 (100) 0,672

Ureme Pozitifligi
*Pearson Ki-Kare, p<0,05

Safra  kiiltirli  pozitifligi  saptanan  hastalarin  iireme  sonuglari
degerlendirildiginde sonlanim gruplarina gore dagilimi tablo 4.21°de verildi. Buna
gore iki grupta da en sik izole edilen patojenin GSBL negatif E. Coli oldugu goriildii.
Takiben Enterococcus spp. ve Pseudomonas aeruginosa oldugu goézlendi. Safra
kiiltiirli pozitifligi saptanan hastalarda goriilen patojenlerin goriilme orant ile hastalarin

sonlanim gruplarina iliskin oranlar arasinda farka rastlanmadi (p>0,05, Pearson Ki-

Kare).

Tablo 4.21. Pozitif Safra Kiiltiirii Uremelerinin Sonlanim Gruplarina Gére
Karsilastirilmasi

Hayatta kalan Hayatta kalmayan Total p*

(n=127) (n=106) (n=233)

Kiiltiirde Ureyen Patojen n(%) n(%) n(%)
GSBL negatif E. Coli 5(62,5) 3(37,5) 8(100) 0,644
GSBL pozitif E. Coli 4(80,0) 1(20,0) 5(100) 0,247
GSBL negatif Klebsiella spp. 1(33,3) 2(66,7) 3(100) 0,459
GSBL pozitif Klebsiella spp. 1(33,3) 2(66,7) 3(100) 0,459
Pseudomonas 3(50,0) 3(50,0) 6(100) 0,822
Enterococcus spp. 2(33,3) 4(66,7) 6(100) 0,291
Streptococcus spp. 1(100) 0(0) 1(100) 0,36
Candida spp. 0(0) 1(100) 1(100) 0,273

Diger 2(100) 0(0) 2(100)

*Pearson Ki-Kare, p<0,05

GSBL: Genig spektrumlu beta laktamaz, E. Coli: Escherichia coli, spp.: species plural

Hastalarin %22,6’sindan piiy kiiltiirii alindig1r goriildii. Ply kiiltiirii alinan
hastalarin %96,1’inde iireme saptandi. Pliy kiiltiirlinde ilireme pozitifligi saptanan

hastalarin %64 iiniin hayatta kalan grupta, %36’sinin da hayatta kalmayan grupta
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oldugu goriildii. Py kiiltiiriinde tireme durumu ile sonlanim gruplarina iliskin oranlar

arasinda fark saptanmadi (p>0,05, Pearson Ki-Kare) (Tablo 4.22).

Tablo 4.22. Piiy Kiiltiirii Pozitifligi Saptanan Hastalarin Sonlanim Gruplarina
Gore Dagilimi

Hayatta kalan Hayatta kalmayan Toplam p*
(n=127) (n=106) (n=233)
n(%o) n(%o) n(%o)

Piiy Kiiltiiriinde 32 (64,0) 18 (36,0) 50 (100) 0,128

Ureme Pozitifligi

*Pearson Ki-Kare, p<0,05

Piy  kiltiirii  pozitifligi  saptanan  hastalarin  {ireme  sonuglari
degerlendirildiginde sonlanim gruplarina gére dagilimi tablo 4.23’te verildi. Buna gére
iki grupta da en sik izole edilen patojenin GSBL negatif E. Coli ve Enterococcus spp.
oldugu goriildii. Takiben GSBL negatif Klebsiella spp., GSBL pozitif E. Coli ve
Streptococcus spp. oldugu gozlendi. Piy kiltiirii pozitifligi saptanan hastalarda
goriilen patojenlerin goriilme orani ile hastalarin sonlanim gruplarina iliskin oranlar

arasinda fark saptanmadi (p>0.05, Pearson Ki-Kare).

Tablo 4.23. Pozitif Piiy Kiiltiirii Uremelerinin Sonlanim Gruplarma Gére
Karsilastirilmasi

Hayatta kalan Hayatta kalmayan Toplam p*
(n=127) (n=106) (n=233)
Kiiltiirde Ureyen Patojen n(%o) n(%o) n(%o)

GSBL negatif E. Coli 15(75,0) 5(25,0) 20(100) 0,054
GSBL pozitif E. Coli 4(50,0) 4(50,0) 8(100) 0,794
GSBL negatif Klebsiella spp. 7(77,8) 2(22,2) 9(100) 0,153
GSBL pozitif Klebsiella spp. 1(20,0) 4(80,0) 5(100) 0,117
Pseudomonas 1(25,0) 3(75,0) 4(100) 0,232
Enterococcus spp. 10(50,0) 10(50,0) 20(100) 0,672
Streptococcus spp. 7(87,5) 1(12,5) 8(100) 0,057
Candida spp. 0(0) 1(100) 1(100) 0,273
Proteus 2(50,0) 2(50,0) 4(100) 0,855
Morganella 3(75,0) 1(25,0) 4(100) 0,406
Bacteriodes spp. 3(100) 0(0) 3(100) 0,111

Diger 5(62,5) 3(37,5) 8(100)

*Pearson Ki-Kare, p<0,05

GSBL: Genig spektrumlu beta laktamaz, E. Coli: Escherichia coli, spp.: species plural
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Tim kiiltiir tiremeleri degerlendirildiginde en sik gram negatif bakterilerin
izole edildigi gortildi. Gram negatif bakterilerin arasinda ise en sik E. Coli, sonrasinda
Klebsiella spp. ve Pseudomonas aeuruginosa saptandi. Gram pozitif bakterilerden ise
en sik Enterococcus tiirlerinin izole edildigi goriildii. Mantar iiremesi ise nadir olarak

gozlendi (Tablo 4.24).



o1

Tablo 4.24. Tiim Kiiltiir Uremelerinin Dagilimi

Kan Kaltarti | idrar Periton Safra Piiy Kiiltura
Kiltari Kiltari Kiltari

Hasta sayisi ve ylizdesi

Gram Pozitif

Enterococcus spp. 11(12,9) 6 (%13,6) 12 (%34,3) 6 (%30) 20 (%40)
Staphilococcus spp. 2(2,3) - 2 (%5,7) 1 (%5) 5(%10)
Streptococcus spp. 6 (%7,1) 1(%2,3) 4 (%11,4) 1 (%5) 8(%16)
Clostridium spp. 4(4,7) - - - -
Dermabacter hominis - - 1(%2,8) - -

Gram Negatif

E. Coli 45 (%52,8)* 16(%36,4)* | 14 (%39,9)* | 13 (%65)* 28 (%56)*
Klebsiella spp. 20 (%23,4) 14 (%31,8) | 4(%11,4) 6 (%30) 14 (%28)
Pseudomonas 11(12,9) 3 (%6,8) 2 (%5,7) 6 (%30) 4 (%8)
Aeruginosa
Acinetobacter - - - - 1(%2)
Salmonella 1(%1,2) - - -
Proteus 5 (%5,9) - - - 4 (%8)
Morganella 2 (%2,3) 1(%2,3) 1(%2,8) - 4 (%8)
Citrobacter 1(%1,2) 1(%2,3) - 1 (%5) 1(%2)
Bacteriodes fragilis 3(%3,5) - 1(%2,8) 3 (%6)
Fusobacterium 1(%1,2) - - - -
necrophorum
Eikinella corrodens - - 1(%2,8) - -
Haemophilus spp. 1(%1,2) - - - -
Aeromonas veroni 1(%1,2) - - - -
Achromobacter 1(%1,2) - - - -

xylosoxidans

Mantar
Candida spp. 3 (%3,5) - 8 (%22,8) 1 (%5) 1(%2)
Aspergillus spp. - - - - 1(%2)

E. Coli: Escherichia coli, spp.: species plural
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Intra-abdominal sepsis tanistyla degerlendirilen hastalarmn enfeksiyon odaklar

degerlendirildiginde en sik kolanjit (%21,9), bunu takiben intra-abdominal apse

(%15,9) ve gastrointestinal perforasyon (%14,2) goriildii. Divertikiilit ve enfekte kist

hidatik ise intra-abdominal sepsise neden olan nadir sebepler arasinda yer ald1 (Sekil

4.6).

intra-abdominal

AR : Enfeksiyon
Gastroenterit ve 6%
Kolit :
4% Enfekte Kist PRI

Hidatik
0%

Perfore Kolesistit

3% 8 N

intra-abdominal
Fistul

Kot¥plike
Pankreatit

Perfore3% AR
Apandisit
2%

Divertikulit
1%

= Kolesistit

= Perfore Kolesistit

= Kolanjit

= Karaciger Apsesi

= intra-abdominal Apse
= GIS Perforasyon

= Peritonit

= Divertikalit

m Tifilit

= MVO

m Perfore Apandisit

m Komplike Pankreatit

= intra-abdominal Fistil
= Akut Gastroenterit ve Kolit
= Enfekte Kist Hidatik

= intra-abdominal Enfeksiyon

Sekil 4.6. Intra-Abdominal Sepsis Hastalarinin Tanilarina Goére Dagilimi

MVO: Mezenterik vaskiiler olay

Hastalarin aldiklar1 tanilar sonlanim gruplarina gore karsilastirildiginda hi¢bir

hastalik grubunda fark saptanmadi (p>0,05, Pearson Ki-Kare) (Tablo 4.25).
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Tablo 4.25. Hastalarin Aldiklart Tanilarin  Sonlanim Gruplarina Gore

Karsilastirilmasi
Hayatta Hayatta Toplam
B Grup kalan kalmayan  (n=233)
Degiskenler (n=127) (n=106)
n(%o) n(%o) n(%o)
Kolanjit 32(62,7) 19(37,3) 51 (100) 0,124
Intra-abdominal apse 24(64,9) 13(35,1) 37 (100)
Gastrointestinal Perforasyon  15(45,5) 18(54,5) 33 (100)
Primer Peritonit 4(25,0) 12(75,0) 16 (100)
Tifilit 6(37,5) 10(62,5) 16 (100)
Karaciger apse 9(69,2) 4(30,) 13 (100)
Intra-abdominal enfeksiyon 5(38,5) 8(61,5) 13 (100)
Ta Perfore Kkolesistit 8(72,7) 3(27,3) 11 (100)
Akut gastroenterit ve kolit 5(55,6) 4(44,4) 9 (100)
Intra-abdominal fistiil 4(57,1) 3(42,9) 7 (100)
Mezenterik vaskiiler olay 3(42,9) 4(57,1) 7 (100)
Kolesistit 3(50,0) 3(50,0) 6 (100)
Komplike pankreatit 3(50,0) 3(50,0) 6 (100)
Perfore apandisit 5(100) 0(0) 5 (100)
Divertikiilit 1(50,0) 1(50,0) 2 (100)
Enfekte Kist hidatik 0(0) 1(100) 1 (100)

*Pearson Ki-Kare, p<0,05 anlamhlik degeri

Hastalarin mevcut tanilaria ek olarak eslik eden ikinci enfeksiyon tablolari ile

sonlanimlar1 arasindan farklilik saptanmadi (p>0,05, Pearson Ki-Kare) (Tablo 4.26).

Tablo 4.26. Eslik Eden Ikincil Enfeksiyon Durumunun Sonlanim Gruplarina Géore

Karsilastirilmasi
Hayatta Hayatta Toplam
" kalan kalmayan  (n=233 .
Degiskenler Grup (n=127) (n210y6) ( ) p
n(%o) n(%o) n(%o)
Yok 73(54,9) 60(45,1) 133(100) 0,131

Bakteriyemi/fungemi 33(66,0) 17(34,0) 50(100)

IYE 5(31,3) 11(68,8) 16(100)

Eslik eden Bakteriyemi/fungemi+ IYE 6(33,3) 12(66,7) 18(100)

enfeksiyon Pnémoni 7(58,3) 5(41,7) 12(100)
Bakteriyemi/fungemi + Pnomoni 1(50,0) 1(50,0) 2(100)
IYE + Pndémoni 1(100) 0(0) 1(100)
Bakteriyemi/fungemi+IY E+Pnomoni 1(0,8) 0(0) 1(100)

*Pearson Ki-Kare, p<0,05 anlamlilik degeri; IYE: Idrar yolu enfeksiyonu
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Hastalarin SIRS, SOFA ve SAPS-3 skorlar1 hesaplandi ve tablo 4.27°de verildi.

Tablo 4.27. Hastalara iliskin Skorlamalarin Dagilim1 ve Sonlanim Gruplarina
Gore Karsilastirilmasi

Toplam (n=233)

Skorlamalar Ortanca Min-Maks Q1-Q3
SIRS 3 0-4 3-4
SOFA 4 0-15 3-7
SAPS-3 76 46-111,5 68-84

Hastalarin SIRS puanlar1 degerlendirildi ve Tablo 4.28’de verildi. Buna gore o
ve 1 puan alan hastalarin orant %2,6; >2 puan alan hastalarin oranmnin ise %97,4

oldugu goriildi.

Tablo 4.28. Hastalarin SIRS Puanlarinin Dagilimi

SIRS Puani Frekans (n) Yiizde (%)
0 3 1,3
1 3 1,3
2 40 17,2
3 110 47,2
4 77 33,0
Toplam 233 100

Hastalarin sonlanimlarina gore skorlamalar1 degerlendirildiginde SIRS
degerleri arasinda fark saptanmamisken (p>0.05); SOFA ve SAPS-3 degerleri arasinda
fark tespit edildi. Hayatta kalmayan gruptaki hastalarin SOFA (p=0,002, Mann-
Whitney U) ve SAPS-3 (p<0,001, Mann-Whitney U) degerleri hayatta kalan hasta
grubuna gore yiiksek saptandi (Tablo 4.29).


https://www.mdcalc.com/calc/10403/simplified-acute-physiology-score-saps-3
https://www.mdcalc.com/calc/10403/simplified-acute-physiology-score-saps-3
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Tablo 4.29. Hastalara iliskin Skorlamalarin Sonlanim Gruplarma Gére
Karsilastirilmasi

Hayatta kalan (n=127) Hayatta kalmayan (n=106)
Ol¢iim Min- Min- *
Ortanca Maks Q1-Q3 Ortanca Maks Q1-Q3 p
SIRS 3 0-4 3-4 3 0-4 3-4 0,156
SOFA 4 0-10 2-6 5 0-15 3-7 0,002
SAPS-3 12 46-110,5 62-81 80 54-111,5 72-89,5 <0,001

*Mann-Whitney U, p<0,05 anlamlilik degeri

Hastalarin klinik durumlarina gore mortalite oranlar1 degerlendirildiginde
sepsis grubunda %36,8, septik sok grubunda %61,7 olarak saptandi. Hastalarin klinik
ciddiyeti ile sonlanimlar1 karsilastirildiginda sepsis grubunda hayatta kalan hasta
orani; septik sok grubunda ise hayatta kalmayan hasta orani daha yiiksek saptandi
(p<0,001, Pearson Ki-Kare) (Tablo 4.30).

Tablo 4.30. Hastalarin Klinik Ciddiyetinin Sonlanima Gore Karsilastirilmasi

Hayatta Hayatta Toplam
< kalan kalmayan n=233
Degiskenler  Grup (n=127) (n:log) ( ) *
n(%0o) n(%0o) n(%bo)
Sepsis 96(63,2)a  56(36,8)b 152 (100) <0,001

linik clddlye! Septik Sok  31(38,3)a 50(6L7)b 74 (100)

*Pearson Ki-Kare, p<0,05 anlamlilik degeri; a,b: Anlaml ¢tkan ki-kare analizi sonucunda farkin
hangi gruplar arasinda oldugunu gésteren Bonferroni diizeltmesi sonucudur ve farkh kiiciik harfler

o siitunlarin oranlar1 arasinda anlamli farki gosterir.

Hastalara acil serviste baslanan antibiyotik tedavileri degerlendirildiginde en
sik baslanan tedavilerin sirasiyla penisilin ve beta-laktamaz inhibitorii, karbapenem,
imidazol ve glikopeptid grubu oldugu goriildii. Her iki grupta da en sik penisilin ve
beta laktamaz inhibitorii tedavisi uygulandigi goriildii. Hastalara baslanan tedavilerin

sonlanim gruplarina gére dagilimi tablo 4.31°de verildi.
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Tablo 4.31. Acil Serviste Baslanan Antibiyotik Tedavilerinin Sonlanim
Gruplarima Gore Dagilimi

Hayatta Hayatta Toplam
.. kalan kalmayan (n=233)
Degiskenler (n=127) (n=106)
n(%o) n(%0o) n(%0o)
Penisilin + beta laktamaz inhibitori 66(65,3) 35(34,7) 101(100)
Karbapenem 38(50,0) 38(50,0) 76 (100)
Imidazol 20(51,3) 19(48,7) 39 (100)
Glikopeptid 16(42,1) 22(57,9) 38 (100)
Sefalosporin 17(50,0) 17(50,0) 34 (100)
Tetrasiklin 5(38,5) 8(61,5) 13 (100)
Kolistin 3(37,5) 5(62,5) 8 (100)
Antifungal 2(33,3) 4(66,7) 6 (100)
Kinolon 2(50,0) 2(50,0) 4 (100)
Aminoglikozid 2(50,0) 2(50,0) 4 (100)
Sefalosporin + beta laktamaz inhibitorii 0(0) 4(3,8) 4 (100)

Hastalarin %62,2’sine  monoterapi, %32,7’tine ikili kombine tedavi ve
%S5,1’ine tiglii kombine tedavi baslandig goriildii (Sekil 4.7). Monoterapide kullanilan
ajanlar degerlendirildiginde en sik penisilin ve beta laktamaz kombinasyonu (%51,7),
ikinci sirada karbapenem (%25,5) uygulandig: goriildii. Ikili kombine tedavide ise en
sik tercih edilen karbapenem ve glikopeptid kombinasyonu (%25), bunu takiben
sefalosporin ve imidazol grubu kombinasyonu (%19,7) oldugu gériildii. Uglii kombine

tedavi uygulanan hastalarda ise belli bir tedavi rejimi izlenmedi.

Uclii tedavi;
5,1

ikili tedavi;
32,7

Monoterapi;
62,2

Sekil 4.7. Hastalara Uygulanan Antibiyotik Rejimlerinin Dagilimi
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Hastalara uygulanan tedavi rejimleri ve sonlanimlari degerlendirildiginde fark

saptanmadi (p>0,05, Pearson Ki-Kare) (Tablo 4.32).

Tablo 4.32. Hastalara Uygulanan Antibiyotik Rejimlerinin Sonlanima Gore

Karsilagtirilmasi
Hayatta kalan Hayatta kalmayan Toplam
Degiskenler Grup (n=127) (n=106) (n=233) p*
n(%0o) n(%o) n(%o)
Tek 82(56,6) 63(43,4) 145 (100) 0,298
A”Ft{t?m“k ikili 41(53,9) 35(46,1) 76 (100)
J Uclii 4(33,3) 8(66,7) 12 (100)

*Pearson Ki-Kare, p<0,05 anlamhlik degeri

Hastalara acil serviste vazoaktif ajan baslanma durumlar1 ve hastalarin acil
serviste mekanik ventilator ihtiyacit durumlari degerlendirildi. Hastalarin %35,6’sinin
acil serviste vazopressor ajan, %17,6’sinin ise ventilator ihtiyact oldugu goriildi

(Tablo 4.33)

Tablo 4.33. Acil Serviste Vazopressor Tedavi Ve Mekanik Ventilator
Uygulamasinin Dagilimi

Tedavi Frekans (n) Yiizde (%)
Mekanik ventilasyon destegi | 41 17,6
Vazopressor destegi 83 35,6

Vazopressor ihtiyaci olan hastalarda hayatta kalmayanlarin oran1 %63,9 iken
ventilator ihtiyaci olan hastalarda %87,8 olarak saptandi. Hayatta kalmayan gruptaki
hastalarda acil serviste vazopressor ajan ve mekanik ventilator ihtiyaci olmasi orani
daha yiiksek saptand:1 (p<0,001, Pearson Ki-Kare) (Tablo 4.34).
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Tablo 4.34. Acil Serviste Vazopressor Tedavi Ve Mekanik Ventilator
Uygulamasinin Sonlanima Goére Karsilagtirilmasi

Hayatta kalan Hayatta kalmayan Toplam
Degiskenler (n=127) (n=106) (n=233) p

n(%o) n(%o) n(%o)
Vazopressor 30(36,1)a 53(63,9)b 83(100) <0,001*
Mekanik *
Ventilatsr 5(12,2)a 36(87,8)b 41(100) <0,001

*Pearson Ki-Kare, p<0,05 anlamhlik degeri. a,b: Anlamh ¢ikan ki-kare analizi sonucunda farkin
hangi gruplar arasinda oldugunu gosteren Bonferroni diizeltmesi sonucudur ve farkl kiiciik harfler

o siitunlarin oranlar: arasinda anlaml farki gésterir.

Hastalarin %38,6’sine girisimsel tedavi uygulandigi goriildii. Hastalara

uygulanan girisimsel tedavilerin dagilimi Tablo 4.35’te verildi.

Tablo 4.35. Girisimsel Tedavi Uygulanma Durumu ve Uygulanan
Tedavilerin Dagilimi

Girisimsel Islem Frekans (n) Yizde (%)
Yapilmamis 143 61,4
Yapilmis 90 38,6
PerkiitanAbseDrenaji 43 18,5
PerkiitanBiliyerDrenaj 18 17,7
Kolesistostomi 7 3,0
Biliyer Stent 3 1,3
ERCP 14 6,0
Diger 5 2,1

Hayatta kalan gruptaki hastalarin %51,2’sine girisimsel tedavi uygulandigi
goriildii. Hayatta kalmayan gruptaki hastalarda ise bu oran %24,5 olarak saptandi.
Girigimsel tedavi uygulanan hastalar i¢in hayatta kalan gruptaki hastalarin oran1 daha
yiiksekti (p<0,001, Pearson Ki-Kare). Hastalara uygulanan girisimsel tedavi tiirleri
ile sonlanimlarina iliskin oranlar degerlendirildiginde perkiitan apse drenaji, perkiitan
biliyer drenaj ve endoskopik retrograd kolanjiopankreatografi (ERCP) tedavisi alan
hastalar i¢in hayatta kalan gruptaki hastalarin oran1 daha yiiksek saptandi (p<0,001,
Pearson Ki-Kare) (Tablo 4.36).
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Tablo 4.36. Girisimsel Tedavi Uygulanma Durumu ile Sonlanim Gruplarinin

Karsilastirma Tablosu

Hayatta Hayatta Toplam
Degiskenler Grup t(:ﬁ_gn t(:lr:’[]oag/)an (n=233)
(%) (%) (%)
Girisimsel ~ Hayir 62(43,4)a 81(56,6)b 143 (100) <0,001*
Tedavi
Uygulanma Evet 65(72,2)a 25(27,8)b 90 (100)
Durumu
Perkiitan Apse Drenaji ~ 32(74,4)a 11(25,6)b 43 (100) <0,001*
Perkiitan Biliyer Drenaj  14(77,8)a 4(22,2)b 18 (100)
gﬁ?;ﬁgg? Kolesistostomi 3(42,9) 4(57,1) 7 (100)
Tedavi Biliyer Stent 0(0) 3(100) 3 (100)
ERCP 13(92,9)a 1(7,1)b 14 (100)
Diger 3(60,0) 2(40,0) 5 (100)

*Pearson Ki-Kare, p<0,05 anlamlilik degeri; a,b: Anlamli ¢tkan ki-kare analizi sonucunda farkin

hangi gruplar arasinda oldugunu gésteren Bonferroni diizeltmesi sonucudur ve farkh kiiciik harfler

o siitunlarin oranlar: arasinda anlaml fark: gosterir.

ERCP: Endoskopik retrograd kolanjio pankreatografi

Hastalarin %21,6’sina cerrahi tedavi uygulandigi, cerrahi uygulanan hastalarin

ise %>52’sinin hayatta kalan hasta grubunda oldugu gériildii. Hastalara cerrahi tedavi

uygulanma durumu ile sonlanima iligkin oranlar arasinda fark saptanmadi (p>0,05,

Pearson Ki-Kare). Cerrahi tedavi uygulanan ya da uygulanmayan hastalar i¢in hayatta

kalan ve kalmayan gruptaki hastalarin oranlari benzer saptand: (Tablo 4.37).

Tablo 4.37. Cerrahi Tedavi Uygulanma Durumu ile Sonlanim Gruplarinin

Karsilastirma Tablosu

Hayatta kalan

Hayatta kalmayan Toplam

Degiskenler (n=106) (n=233) p*
(%) (%)
Cerrahi tedavi 24(48,0) 50 (100) 0,688

*Pearson Ki-Kare, p<0,05 anlamhlik degeri

Hastalarin sonlanim gruplarma goére servis ve yogun bakim yatis siireleri

degerlendirildiginde hayatta kalan gruptaki hastalarin servis yatis stireleri; hayatta
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kalmayan gruptaki hastalarin ise yogun bakim iinitesi yatig siireleri daha yiiksek
saptand1 (p<0,001, Mann-Whitney U). Hastalarin sonlanim gruplarina gore toplam
yatig siireleri de hayatta kalmayan grupta daha yiiksek saptandi (p=0,015, Mann-
Whitney U) (Tablo 4.37).

Tablo 4.38. Hastalara iliskin Yatis Siirelerinin Dagilim1 ve Sonlanim
Gruplarina Gore Karsilastirilmasi

Hayatta kalan (n=127)  Hayatta kalmayan (n=106) Toplam (n=233)

Ol¢iim Min- ] Min- ] Min- Q1- p*
Ortanca Maks Q1-Q3 Ortanca Maks Q1-Q3 Ortanca Maks Q3
Servis 16 0-120  10-28 0 0-70 0-13 11 0-120 0-21 <0,001
YBU 3 1-23 2-7 8 1-111 2-20 4 1-111 2-12 <0,001
0,015

Toplam 20 5-130 14-32 16 1-180 7-35 18 1-180 10-34

*Mann-Whitney U, p<0,005 anlamlilik degeri
YBU: Yogun Bakim Unitesi
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5. TARTISMA

Intra-abdominal sepsis diinya ¢apinda 6nemli morbidite ve mortalite nedeni
olmaya devam etmektedir. Acil servisler, septik hastalar i¢in ilk tibbi temasin
saglandigi alanlardir. Acil hekimlerinin sepsis ve septik sok hastalarinda taniy1 hizlica
koyabilmeleri; sivi resiisitasyonu ve antibiyotik tedavisine hizlica baslamalari
hastaligin tedavisinde ve sonlaniminda 6nemli bir rol oynamaktadir. Giincel
algoritmalar ve skorlama sistemleri, abdominal sepsisin tanimlanmasinda fayda
saglamakla birlikte performans agisindan smirlidir. Altin standart bir tanisal test
mevcut degildir ve tan1 halen biiylik 6l¢iide hekim deneyimine baglidir. Abdominal
sepsis hastalarinin mortalitesi yliksek klinik seyri, genis patojen yelpazesi ve degisken
hastalik siddeti bu hastalarin tanisal ve yonetimsel zorlugunu gostermektedir.

Sepsiste mortalitenin yasla birlikte artti§1 ve yasin, mortalitenin bagimsiz bir
belirleyicisi oldugu diisiiniilmektedir (86). Intra-abdominal enfeksiyon ve sepsisi olan
2621 hastanin degerlendirildigi ¢cok uluslu gézlemsel kohort ¢aligmast olan AbSeS’te
ortalama yas 66 olarak saptanmig; kohortun ikincil analizinde yasla birlikte
mortalitenin arttig1 gosterilmistir (4,87). Calismamizda hastalarin yas ortancast 65
olarak saptanmis olup hayatta kalan ve kalmayan hasta gruplar arasinda yas agisindan
fark tespit edilmedi. Hastalarin yas gruplarina gore sonlanimlari degerlendirildiginde
de yine herhangi bir yas grubunda sonlanim agisindan fark tespit edilmedi.
Calismamizda elde edilen sonuglar diger ¢alismalar ile benzer saptanmis olup ileri yas
grubunun ozellikle komorbiditelerden dolay1 enfeksiyonla savasma yeteneginin
bozuldugunu; bu nedenle sepsis ve septik sok riski altinda oldugunu diisiindiirm{istiir.

AbSeS calismasinda hastalarin %56,9’unun erkek oldugu bildirilmistir. Park
ve arkadaslarimin YBU’de yatan intra-abdominal sepsis hastalarinin  klinik
sonuglarinin degerlendirildigi ¢aligmasinda da erkek cinsiyet orani1 %53,9 olarak
bildirilmistir. Calismamizda hastalarin %51,1°1 erkek olarak saptanmis olup cinsiyet
dagilimi yapilan diger ¢alismalarin sonuglari ile benzer goriildi (4,5).

Calismamizda hastalarin acil servis basvuru sikayetleri degerlendirildiginde
%¢48,1 oraninda karin agrisi sikayetinin bulundugu goriildii. Sonrasinda sirasiyla ates,
bulanti, kusma izlendi. Solomkin ve arkadaslarinin Cerrahi Enfeksiyon Dernegi ve

Amerika Enfeksiyon Hastaliklar1 Dernegi Kilavuzlari derlemesinde IAE hastalariimn
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tipik olarak karin agris1 ve istahsizlik, bulanti, kusma, kabizlik gibi gastrointestinal
fonksiyon bozuklugu semptomlariyla basvurdugu belirtilmistir (88). Sartelli ve
arkadaslarinin diinya capinda komplike karin i¢i enfeksiyonlar1 degerlendirdigi
CIAOW c¢ok merkezli gézlemsel ¢alismasinda 1898 intra-abdominal enfeksiyon ve
sepsisi olan hastalarin klinik bulgularinin degerlendirilmesinde hastalarin %15,1’inde
karin agrisi tespit edilmistir (58). Calismamizdan ve yapilan diger ¢alismalardan elde
edilen veriler 1s18inda IAS hastalarinin tek bir klinik prezentasyonu olmadigi,
hastalarin birden ¢ok sikayetle bagvurabildigi; karin agris1 ve ates sikayetleri olan
sepsis klinigindeki hastalarda intra-abdominal siireglerin degerlendirilmesi agisindan
klinisyeni uyarmas1 gerektigini diistindiirmiistiir.

Sepsiste mortaliteyi ve klinik sonuglari etkileyen en 6nemli faktorlerden biri
komorbiditelerdir (5). Hastalarin her bir komorbiditesi sonlanimla tek tek
karsilastirildiginda hayatta kalmayan hasta grubunda metastatik solid malignite orani
hayatta kalan gruba gore yiiksek saptandi. Hematolojik malignite, DM, HT, obstriiktif
akciger hastaligi, KAH, KKY, KBH, kronik karaciger hastaligi, SVH, disritmi,
hipotiroidi, demans, romatolojik hastaliklar, PTE ve epilepsi tanilariyla sonlanim
arasinda fark saptanmadi. AbSeS kohort ¢alismasinda intra-abdominal enfeksiyonu ve
sepsisi olan kritik hasta grubunda DM, kronik karaciger hastaligi ve KKY mortalite
i¢cin bagimsiz risk faktorii olarak tanimlanmistir (4). AbSeS kohortunun sekonder
peritoniti olan 1077 hastay1 igceren post-hoc analizinde norolojik hastalik ve KKY ile
sonlanim arasinda anlamli fark tespit edilmis olup malignite ile sonlanim arasinda fark
goriilmemistir. Karaciger yetmezligi ise mortalite i¢in bagimsiz risk faktorii olarak
tanimlanmistir (89). Sartelli ve arkadaslarinin ¢alismasinda 1898 intra-abdominal
enfeksiyon ve sepsisi olan hasta degerlendirilmis, bu hastalarda malignite,
immiinsiipresyon ve ciddi kardiyovaskiiler hastalik mortalite i¢in risk faktorii olarak
tamimlanmistir (58). Sanchez-Diaz ve arkadaslarmin Meksika’da gergeklestirdigi
vazopressdr ve ventilatdr ihtiyact olan, YBU’ye kabul edilen 60 IAS hastasinin
degerlendirildigi tek merkezli vaka-kontrol ¢caligmasinda eksitus olan hasta grubunda
hipertansiyon orani daha yiiksek saptanmigken DM, KBH, KKY ile sonlanim arasinda
fark izlenmemistir (90). Yapilan ¢alismalara bakildiginda ¢esitli hasta gruplarinda
farkli komorbid durumlarin risk faktorii olarak tanimlandigi goriilmiistiir. Charlson

Comorbidity Index (CCl), komorbid hastaliktan mortalite riskini tahmin etmek ve
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prognozlarin1 énceden belirlemek icin yaygin olarak kullanilan bir aractir. Kore’de
219 abdominal sepsis hastasini i¢eren ¢ok merkezli kohort ¢alismasinda hayatta
kalmayan gruptaki ortalama CCI, hayatta kalan gruba gore daha yiliksek saptanmis
olup tek degiskenli lojistik regresyon analizinde mortalite tahmini igin bagimsiz bir
risk faktorii olarak tanimlanmistir (5). Bizim ¢alismamizda da hayatta kalmayan
gruptaki ortalama CCI, hayatta kalan gruba gore daha yiiksek saptanmis olup
(p<0,001) diger galismalar ile benzer sonuglar elde edildi. Calismamizin sonuglari ve
mevcut c¢alisma verileri dikkate alindiginda, mortalite degerlendirmesinde
komorbiditelerin tek basina degil, biitiinciil bir yaklasimla ele alinmasinin daha etkili
olabilecegini diisiindiirmiistiir.

Sepsis hastalarinda vital bulgularin degerlendirilmesi, triyaj sirasinda
hastalarin erken tanimlanmasini saglayabilir ve bu hastalarin prognozunu iyilestirmek
icin daha agresif ve zamaninda miidahalelere olanak saglayabilmektedir.
Calismamizda hayatta kalmayan hasta grubunda hem SKB hem DKB degerleri hayatta
kalan gruba gore yiiksek goriildii. Hayatta kalan hasta grubunda ates (>38°C) goriilme
orani hayatta kalmayan gruba gore daha yiiksek saptandi. Hipotermi ve normotermi
goriilme orani ise hayatta kalmayan hasta grubunda daha yiiksekti. Hastalarin solunum
sayisi, nabiz degerleri, satlirasyon degerleri ve sok indeksleri ile sonlanim agisindan
fark saptanmadi. Japonya’da Kenzaka ve arkadaslarinin 206 sepsis hastas1 iizerinde
gerceklestirdigi prospektif gozlemsel ¢calismada solunum sayisinda ve sok indeksinde
artisin hastalik ciddiyetiyle korele oldugu gosterilmistir (91). Cin’de Gao ve
arkadaslarinin gergeklestirdigi 1251 septik soklu hastanin 28 giinliik mortalitesinin
degerlendirildigi retrospektif analizde 24 saatlik ortalama DKB degerinin <59mmHg
olmastyla mortalitenin arttig1 gosterilmistir; ancak 24 saatlik ortalama SKB ve OAB
risk faktorii olarak tanimlanmamustir (92). Yine Cin’de gergeklestirilen 4959 septik
soklu hastanin 28 gilinliik mortalitesinin degerlendirildigi retrospektif kohort
analizinde de DKB < 40 ve giinliik zaman agirlikla ortalama nabiz degerinin > 100
olmas1 mortalite ile giiglii sekilde iligkilendirilmistir (93). Houwink ve arkadaslarinin
gerceklestirdigi, sepsis ve septik sok nedenli takip edilen 821 hastanin retrospektif
kohort analizinde basvuru OAB ve 24 saatlik ortalama OAB 6l¢iimiiniin 65’in altinda
olmasi mortalite i¢in bagimsiz risk faktorii olarak tanimlanmistir (94). Ito ve

arkadaglarinin viicut 1s1s1 ve hastane mortalitesi arasindaki iliskiyi degerlendirildigi
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prospektif kohort calismasinda 1184 sepsis hastas1 <36 °C ve > 36 °C olarak kategorize
edilmis; hipotermik hastalarin mortalite orant hipotermik olmayanlara gore daha
yiiksek saptanmistir (95). Weinkove ve arkadaslarinin YBU’de takip edilen sepsis
hastalarinda gerceklestirdigi bir ¢alismada, nétropenik olmayan hastalarda 37,5 °C
veya daha yiiksek sicakligin normotermiye kiyasla mortalitenin azalmasiyla,
notropenik sepsis hastalarinda ise 36,5 °C'nin altindaki sicakligin normotermiye
kiyasla mortalitenin artmasiyla iliskili oldugu bildirilmistir (96). Bizim ¢alismamizda
sonlanim gruplarma gére SKB ve DKB degerleri diger calismalardan farkli
saptanmistir. Calismamizda hastalarin acil servis triyaj kaydinda alinan degerlerinin
kaydedilmis olmasi sebebiyle acil servis triyaj basvuru ani hastalarda sempatik
desarjin en yiiksek oldugu, ilk bagvuru aninda hastanin dinlenmeden ve acil servis
triyaj biriminin yogunlugu goz oniine alindiginda optimal sartlar saglanmadan 6l¢iim
yapildigin1  disiindiirmistiir. Calismamizda hastalarin solunum sayisi ve nabiz
degerleri ile sonlanim arasinda farklilik saptanmamis olsa da sonuglar sepsiste
takipnenin ve tasikardinin tanisal roliinii desteklemektedir. Ayn1 zamanda hastalarin
basvurusunda ates saptanmasi her ne kadar klinisyeni sepsis tanisina daha ¢ok
yaklagtirsa da hipoterminin mortalitede hipertermiye kiyasla 6nemli bir faktér oldugu
ve intra-abdominal sepsis On tanisiyla degerlendirilen hipotermik hastalara verilen
Oonemin artirtlmasi gerektigini diistindiirmiistiir. Sepsis hastalarinda vital bulgularin
degerlendirilmesi, triyaj sirasinda hastalarin erken tanimlanmasini saglayabilmekle
birlikte sadece basvuru sirasinda yapilan tek dlglimiin mortalite 6ngdriisii agisindan
yetersiz olacagini diisiindiirmiistiir.

Sepsiste tanisal ve prognostik altin standart bir laboratuvar Ol¢limi
bulunmamaktadir. Kore’de 219 intra-abdominal sepsis hastasini igeren ¢ok merkezli
kohort calismasinda hastalarin edinilen ilk laboratuvar sonuglar1 karsilastiriimas;
trombosit, kreatinin, CRP, prokalsitonin diizeyleri arasinda hayatta kalan ve kalmayan
grup arasinda fark elde edilmemis olup baslangi¢ laktat, toplam biliriibin ve BNP
diizeyleri hayatta kalmayan grupta anlamli sekilde daha yiiksek saptanmistir (5).
Rimmer ve arkadaglarinin septik soklu 917 hastada gergeklestirdigi kohort
caligmasinda yiiksek veya yiikselen bir WBC degeri 30 giinliik mortalitede bagimsiz
bir risk faktorii olarak tanimlanmis; benzer bir 6liim egilimi baglangigta normal olan

ancak artan WBC'ye sahip hastalarda da gézlenmistir (97). Houwink ve arkadaslarinin
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gerceklestirdigi, sepsis ve septik sok nedenli takip edilen 821 hastanin retrospektif
kohort analizinde basvuru laktat1 ve 24 saatlik ortalama laktat 6l¢iimii mortalitenin
bagimsiz belirleyicisi olarak tanimlanmistir. Ayni zamanda 24 saatlik ortalama laktati
2mmol/I’nin altinda olanlarda mortalite oran1 daha diisiik saptanmustir (94). Sanchez-
Diaz ve arkadaslarinin Meksika’da gerceklestirdigi vazopressor ve ventilator ihtiyaci
olan, YBU’ye kabul edilen 60 IAS hastasinin degerlendirildigi tek merkezli vaka-
kontrol ¢alismasinda hayatta kalmayan grupta hayatta kalan gruba gore laktat degerleri
anlamli olarak daha ytiksek saptanmis olup pH, kreatinin, BNP, prokalsitonin degerleri
arasinda fark saptanmamustir (90). Calismamizda hastalara ait laboratuvar sonuglari
degerlendirildiginde WBC, trombosit, kreatinin, biliriibin, BNP, CRP, prokalsitonin,
pH ve laktat 6l¢timleri arasinda sonlanma iliskin fark saptanmadi. Her bir laboratuvar
Olclimiiniin ROC analizinde istatistiksel anlamli bulgu elde edilmedi. Caligmalarda
gbzlenen farkli sonuglar neticesinde farkli laboratuvar sonuglarinin; klinik 6zellikleri
ve prognozu anlamak, bakim kararlar1 ve tedavi yanitlarini yonlendirip
yonlendiremeyecegini anlamak i¢in yeterli olmadigini diisiindiirm{istiir.

Tusgul ve arkadaslarinin hastane Oncesi ortamda ve acil servis triyajinda
komplikasyon riski tasiyan enfekte hastalarin degerlendirmesinde ve hastane igi
mortalitenin saptanmasinda SIRS’1 degerlendirdigi bir ¢alismada SIRS kriterlerinin
YBU’ye kabul icin %31,2, YBU’de >3 giin kalis igin %30,5, 48 saatlik mortalite
tahmini i¢in %60 duyarli oldugu gosterilmistir (3). Shirah ve arkadaglarmin intra-
abdominal enfeksiyonlarla ilgili derlemesinde de SIRS ve gastrointestinal sistem
fonksiyon bozuklugu durumunda intra-abdominal enfeksiyonlardan siiphelenilmesi
gerektigi Onerilmistir (61). Acil serviste enfekte hastalarin mortalitesini tahmin etmede
SIRS’ i degerlendirildigi toplam 52,849 hastay1 iceren bir meta-analizde SIRS >2
olmasinin acil servis hastalarinda mortalite ile giiclii bir sekilde iligkili oldugu
gosterilmis fakat risk siniflandirma araci olarak kullanilmasi onerilmemistir (98).
Piedmont ve arkadaglarinin acil serviste sepsis tarama araglarini degerlendirdigi bir
retrospektif kohort caligmasinda SIRS, tim dogruluk o6l¢iimlerinde yetersiz
saptanmistir (99). Calismamizin sonuglart diger ¢alismalar ile degerlendirildiginde
SIRS’1n halen tanisal 6nemini korudugu fakat sonlanim degerlendirilmesi acisindan

yetersiz oldugu diistiniilmiistiir.
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Calismamizda hastalarin baslangic SOFA skorlar1 degerlendirildiginde hayatta
kalmayan gruptaki hastalarin SOFA skorlarinin ortalamasi hayatta kalan gruba gore
yuksek saptandi. Cok sayida calismada da baslangic SOFA skoru ne kadar yiiksekse,
sepsisli hastalarda 6liim oraninin da o kadar yliksek oldugu goésterilmis olup uyumlu
sonuglar elde edilmistir (5,100). Pascale ve arkadaslarinin sekonder peritoniti olan
hastalarda mortalite agisindan risk faktorlerinin degerlendirildigi ¢aligmada da SOFA
skorlariin artmasiyla mortalitenin arttig1 bildirilmistir (89). SOFA skoru her ne kadar
sepsis tani slirecinde kullanilan bir skorlama olarak tanimlansa da c¢alismamizin
sonugclar1 ve yapilan ¢alismalarin sonuglar1 degerlendirildiginde prognostik bir belirteg
olarak kullanilmasinin faydali olabilecegini diigsiindiirmiistir.

Yogun bakim {iinitesi hastalarinin hastane mortalitesini tahmin etmek i¢in
cesitli prognostik skorlama sistemleri gelistirilmistir. Sepsis 3.0 kriterlerine gore sepsis
hastalarinda 28 giinlilk mortaliteyi tahmin etmede degerlendirilen skorlama
sistemlerinde SAPS-3’lin en iyi ayrimi gosterdigi belirtilmistir (101). Calismamizda
hastalarin YBU’ye kabul sirasindaki SAPS-3 skorlar1 hayatta kalmayan grupta daha
yiiksek saptandi. Park ve arkadaslarinin 219 abdominal sepsis hastasini igeren ¢ok
merkezli kohort calismasinda da hayatta kalan hasta grubunda ortalama SAPS-3 puani
70,1, hayatta kalmayan grupta ise 83,4 olarak saptanmistir. Her iki grup arasinda
anlamli fark elde edilmemisse de ¢ok degiskenli regresyon analizinde mortalite i¢in
bagimsiz risk faktorii olarak tanimlanmistir (5). Calismamizda da diger ¢alismalar ile
benzer sonuglar tespit edilmis olup SAPS-3 skorunun YBU ihtiyact olan sepsis
hastalarinda ~ mortalite ongoriilmesinde kullanilabilirligini destekledigi
diistiniilmektedir.

Viicut kitle indeksinin sepsis mortalitesi tizerindeki etkisine yoOnelik
gerceklestirilen sistematik incelemeler ve meta-analizlerde net olarak fikir birligine
varilamadigr goriilmektedir. Obezite, genel popiilasyonda mortalite icin bir risk
faktorii olarak tanimlansa da VKI>30 olan sepsis hastalarinda mortalitenin azaldig1,
VKI<20 olan hasta gruplarinda ise mortalite oranin en yiiksek oldugu bildirilmistir
(102,103). AbSeS kohortunda VKI <20 olmas1 mortalite icin bagimsiz risk faktorii
olarak tanimlanirken AbSeS kohortunun sekonder peritoniti olan 1077 hastay1 igeren
post-hoc analizinde VKI ile sonlanim arasinda fark tespit edilmemistir (89). Sanchez-

Diaz ve arkadaglarinin Meksika’da gergeklestirdigi vazopressor ve ventilator ihtiyact
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olan, YBU’ye kabul edilen 60 IAS hastasinin degerlendirildigi tek merkezli vaka-
kontrol ¢alismasinda hayatta kalmayan hasta grubunda VKI<29,9 olma orani hayatta
kalan gruba gore daha yiiksek saptanmustir (90). Bizim calismamizda hastalarin
ortanca VKI degeri 24,69 olarak hesaplanmis olup hayatta kalmayan hasta grubunun
VKI degerleri hayatta kalan gruba gére daha diisiik saptand1 (p=0,024). Hastalar VK1
degerlerine gore <20, 20-30 ve >30 olarak gruplandirildiginda VKI<20 olan grupta
hayatta kalmayan hastalarin oran1 anlamli olarak daha yiiksek saptandi. Cesitli hasta
gruplarinda VK1 ile sonlanim1 degerlendiren bir¢ok analiz ve meta-analiz mevcut olup
VKI’nin sepsisteki metabolik etkisinin net olarak tanimlanamadigi ve sonuglarin
farklilik gosterdigi gorilmektedir (89,90,102,103). Obezitenin ve zayifligin tek
sonucu olarak VKi’nin kullanilmasinin  yeterli olamayabilecegi, mortalite
degerlendirmesinde VKIi’nin diger risk faktorleriyle birlikte degerlendirilmesi ve

VKI<20 olan hasta grubuna verilen nemin artirilmasi gerektigini diisiindiirmiistiir.

Intra-abdominal enfeksiyon ve sepsisin epidemiyolojisinin degerlendirildigi
AbSeS kohortunda hastalar tanilarina goére en sik ikincil ve ligiinciil peritonit, safra
yolu enfeksiyonlari, intra-abdominal apse, pankreas enfeksiyonu, birincil peritonit,
toksik megakolon, tifilit ve periton diyalizi iliskili peritonit olarak saptanmistir (4).
Diinya Acil Cerrahi Dernegi’nin 2017 yilinda yayimladigi 4553 hastayi igeren intra-
abdominal enfeksiyonlarin yonetimi kilavuzunda enfeksiyon kaynagi olarak sirasiyla
apandisit, kolesistit, post-operatif, kolonik perforasyon, gastroduodenal perforasyon,
divertikiilit ve ince barsak perforasyonu olarak saptanmistir (7). Sartelli ve
arkadaglarinin ¢aligmasinda 1898 intra-abdominal enfeksiyon ve sepsisi olan hasta
degerlendirilmis, bu hastalarda en sik enfeksiyon kaynagi olarak apandisit sonrasinda
sirastyla cerrahi alan enfeksiyonlari, kolesistit ve gastroduodenal perforasyonlar
saptanmugtir (58). Calismamizda IAS hastalarmin tanilar1 degerlendirildiginde en sik
kolanjit (%21,9) saptandi. Bunu sirasiyla intra-abdominal apse ve gastrointestinal
sistem perforasyonlari takip etti.

Intra-abdominal enfeksiyon ve sepsisin epidemiyolojisinin degerlendirildigi
AbSeS kohort ¢aligmasinda sepsis ve septik sok mortalite i¢in bagimsiz risk faktorleri
olarak tanimlanmistir (4). Kore’de 219 abdominal sepsis hastasini igeren ¢ok merkezli
kohort ¢alismasinda septik sok olmasi 28 giinliik mortalite i¢in risk faktorii olarak

tanimlanmistir (5). Pascale ve arkadaslarinin sekonder peritoniti olan hastalarda
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mortalite agisindan risk faktorlerinin degerlendirildigi calismada da hayatta kalmayan
hasta grubunda septik sok orani daha yiiksek bildirilmistir (89). Diinya Acil Cerrahi
Dernegi’nin 2015 yilinda yayimladigi komplike karin i¢i enfeksiyonu olan 4533
hastanin ¢ok merkezli gozlemsel ¢alismasinda da mortalitenin sepsisten 6nemli 6l¢iide
etkilendigi gosterilmistir. Buna gore mortalite oranlart sirasityla sepsis olmayan
hastalarda %1,2, sepsis olanlarda %4,4, agir sepsis olanlarda %27,8 ve septik sok
olanlarda %67,8 olarak bildirilmistir (104). Calismamizda hayatta kalan hasta
grubunda sepsis; hayatta kalmayan hasta grubunda ise septik sok orani daha yiiksek
saptand1. Diger ¢alismalar ile benzer elde edilen bu sonuglar septik sok tablosunda
olan hastalarin daha mortal seyrettigini ve bu hastalarin daha agresif ve zamaninda
miidahale ihtiyaci oldugunu gostermektedir.

Solomkin ve arkadaglarinin derlemesinde toplum kokenli intra-abdominal
enfeksiyonu olan hastalarda kan kiiltiirlerinin klinik olarak ek anlamli bilgi
saglamamasi nedeniyle rutin olarak alinmasi 6nerilmemistir. Hasta immiinstipresif ve
toksik goriiniimdeyse bakteriyemi bilgisinin antimikrobiyal tedavi siiresinin
belirlenmesine yardimci olabilecegi belirtilmistir. Yaygin anaerobik patojenlere karsi
etkili ampirik antimikrobiyal tedavi saglanirsa, toplum kokenli karin i¢i enfeksiyonu
olan hastalarda anaerobik kiiltiirlere gerek olmadigi belirtilmistir. Yiiksek riskli
hastalar i¢in, 6zellikle daha Once antibiyotige maruz kalmis ve direngli patojenleri
barindirma olasiligr diger hastalara gore daha yiiksek olan hastalarda, enfeksiyon
bolgesinden rutin olarak kiiltiirler alinmasi onerilmistir. Pseudomonas, Proteus,
Acinetobacter, Staphylococcus aureus ve baskin Enterobacteriaceae igin direncli
organizma tlretme olasilig1 yiliksek olmasi sebebiyle duyarlilik testleri yapilmasi
Onerilmistir (88). Caligmamizda hastalardan alinan kan kiiltiirti, idrar kiiltiir, periton
kiltiirti, safra kiltiiri ve piiy kiiltliri sonuglar1 degerlendirildiginde hastalarin
%72,7’sinde en az bir Kkiiltirde pozitiflik saptandi. Ureme olan kiiltiir
orneklemelerinde en sik izole edilen patojenler gram negatif bakteriler olup bu grup
icerisinde de en sik E. Coli saptandi. Bunu takiben gram negatif bakteriler i¢inde en
stk Klebsiella ve Pseudomonas gozlendi. Gram pozitif bakteriler gram negatiflere
kiyasla daha az saptanmakla birlikte en sik Enterococcus spp. saptandi. Candida
spp.’ye ise en sik periton drneklemelerinde rastlandi. AbSeS kohortunda hastalarin

%75,6’sindan kiiltiir 6rnegi alindigi; bu hastalarin %80,4’linde en az bir kiiltiirde
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pozitiflik saptandig1 goriilmistiir. En sik gram negatif bakteriler izole edilmis olup
bunlar arasinda en yaygin patojen E. Coli olarak saptanmistir ve bunu Klebsiella spp.
takip etmistir (4). AbSeS kohortunun sekonder peritoniti olan 1077 hastay1 igeren post-
hoc analizinde de en sik gram negatif bakteriler izole edilmis olup en sik E. Coli ve
Klebsiella spp saptanmistir (89). Kore’de 219 abdominal sepsis hastasini igeren ¢ok
merkezli kohort ¢aligmasinda 157 hastada etken patojen tespit edilmis olup hastalarin
%81,5’inde gram negatif bakteriler izlenmistir. Gram negatif patojenler arasinda en
sik E. Coli ve Klebsiella pneumoniae izlenmistir. Hastada bakteriyemi olmas1 durumu
ve tanimlanan patojenler ile sonlanim arasinda fark saptanmamustir (5). Sartelli ve
arkadaglarinin CIAOW c¢ok merkezli gozlemsel ¢alismasinda; 1898 intra-abdominal
enfeksiyon ve sepsisi olan hastalarin ameliyat sirasinda peritondan tanimlanan
ornekler degerlendirildiginde hem toplumdan edinilen hem nazokomiyal
enfeksiyonlarda en sik E. Coli saptanmistir. Bunu takiben en sik Klebsiella
pneumoniae izole edilmistir (58). SMART (Study for Monitoring Antimicrobial
Resistance Trends) ¢alismasinda da en sik izole edilen bes patojen E. Coli, Klebsiella
pneumoniae, Pseudomonas aeruginosa, Enterobacter cloacae ve Proteus olarak tespit
edilmistir (105). Calismamizda elde edilen kiiltiir verileri yapilan diger g¢alisma
sonuglart ile uyumlu saptandi. Odaga yonelik kiiltiir almanin tedavi siirecine katkisi
oldugu ancak sonlanima bir etkisi olmadigi, elde edilen kiiltiir sonuglarinin ampirik
tedavi karar1 verilmesinde yon gdsterici oldugu diisiiniilmiistiir.

Sepsiste uygun antibiyotik tedavisinin hemen baglanmasi mortalite ve
morbiditenin azaltilmasinda 6nemlidir (1). Solomkin ve arkadaslarinin derlemesinde
hastalik siddetine ve kaynagina gore tedavi verilmesi onerilmistir. Toplum kdkenli
intra-abdominal enfeksiyonlarin ampirik tedavisinde enterik gram-negatif aerobik ve
fakdiltatif basiller ile enterik gram pozitif streptokoklara karsi etki gosteren tedavi
rejimi Onerilmistir. Toplum kdkenli enfeksiyonlarda Enterococcus’a ve Candida’ya
yonelik ampirik tedavi 6nerilmemistir. Yiiksek riskli toplum kaynakli enfeksiyonlar
icin gram negatif organizmalara kars1 genis spektrumlu ampirik tedavi onerilmistir.
Saglik hizmetleriyle iligkili intra-abdominal enfeksiyonlar i¢in ampirik tedavinin
mikrobiyolojik sonuclara gore belirlenmesi gerektigi onerilmistir. Yiiksek siddette
toplum kokenli enfeksiyon ve saglik hizmetleriyle iligkili enfeksiyonlarda kullanilan

ajanlar, hafif ve orta siddette toplum kokenli enfeksiyonu olan hastalarda direng
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gelisimi ve toksisite riski nedeniyle onerilmemistir (88). Calismamizda hastalara acil
serviste baglanan antibiyotik rejimleri ile sonlanim gruplari arasinda fark saptanmadi.
Tedavi rejimlerinin birbirine tstiinliigii ve sonlanima etkisi agisindan daha kapsamli
caligmalara ihtiyag oldugu diistiniilm{istiir.

Inotropik ilaglarm kullanmimi septik sok tedavisinin temel taslaridan birini
temsil etmektedir. Cesitli caligmalarda erken vazoaktif ajan uygulamasinin septik
hastalarin 6zellikle kalis siiresinin ve mortalitesinin azalmasiyla iligkili oldugu
gosterilmis olsa da sonuglar tartismalidir (1). Calismamizda hastalarin %35,6’sinin
acil serviste vazoaktif ajan ihtiyaci oldugu goriildii. Hayatta kalmayan hasta grubunda
vazoaktif ajan kullanim orani hayatta kalan gruba gore daha yiiksek (%50’ye %23,6)
saptandi. Acil serviste vazoaktif ajan ihtiyact olan hastalarin mortal seyri géz Oniine
alindiginda bu hastalara verilen 6nemin artirilmasi gerektigi kanisina varilmstir.

Solunum destegi, sepsis/septik sok dahil olmak iizere bir¢ok acil durumda
uygulanan en yaygin tedaviyi temsil etmektedir (1). Calismamizda hastalarin 17,6’sina
acil serviste invaziv veya non-invaziv mekanik ventilasyon uygulandigi; bu hastalarin
da %87,8’inin mortal seyrettigi goriildii. Bu durum acil serviste mekanik ventilasyon
ihtiyacinin, septik hastalar i¢in Onemli bir mortalite gdstergesi oldugunu
distindiirmiistiir.

Intra-abdominal kontaminasyonu kontrol etmek, anatomik ve fizyolojik islevi
yeniden saglamak icin kaynak kontrolii, IAE olan tiim hastalarda 6nerilmektedir.
Miimkiinse apselerin ve iyi lokalize sivi koleksiyonlarinin perkiitan drenaji cerrahi
drenaja tercih edilmektedir (88). CIAOW c¢ok merkezli gozlemsel g¢alismasinda
apandisit olgularmin %3’line, kolesistit olgulariin %15’ine perkiitan drena;j
uygulandig: bildirilmistir (58). AbSeS kohortunun sekonder peritoniti olan 1077
hastay1 igeren post-hoc analizinde kaynak kontroliinde drenaj (cerrahi drenaj, perkiitan
drenaj, peritoneal lavaj) uygulamasiyla sonlanim arasinda fark izlenmedigi
belirtilmistir (89). Calismamiza dahil edilen hastalarin %39,2’sinde de girisimsel
tedavi uygulandigr goriildii. Girisimsel islem uygulanan hastalarin %71,4 {iniin
hayatta kalan grupta oldugu goriildii. Hastalara uygulanan girisimsel tedaviler
degerlendirildiginde ise hayatta kalan hasta grubunda perkiitan apse drenaji, perkiitan

biliyer drenaj ve ERCP uygulama oranlar1 daha yiiksek saptandi. Intra-abdominal
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sepsiste kaynak kontroliinde girisimsel islem uygulanabilirliginin hastanin
prognozunu olumlu yonde etkiledigini diisiindiirmiistiir.

Yogun bakim tinitelerindeki intra-abdominal enfeksiyonlarda cerrahi kaynak
kontroliiniin miimkiin oldugunca erken yapilmasi gerektigi yapilan calismalarda
belirtilmigstir. Kalic1 inflamasyon ve ek cerrahi miidahale ihtiyacinin mortaliteyi
artirdig1 gosterilmistir (4). Calismamiza dahil edilen hastalarin %21,6’sina cerrahi
tedavi uygulandigi, cerrahi uygulanan hastalarin %52’sinin hayatta kalan hasta
grubunda oldugu goriildii. Intra-abdominal sepsiste cerrahi tedavi uygulamasinin
kaynak kontrolii ve sagkalim agisindan dnemli bir etken oldugu tespit edilmistir.

Calismamizda intra-abdominal kaynakli sepsis hastalarinda mortalite orani
%36,8 ve septik soklu hastalarda %61,7 olarak goriildii. Toplam mortalite orani ise
%45,5 olarak hesaplandi. AbSeS kohortunda mortalite orani sepsis hastalarinda
%24,5, septik soklu hastalarda %40,1 ve genel mortalite orant %29,1 olarak
bildirilmistir (4). Kore’de 219 abdominal sepsis hastasini i¢eren ¢ok merkezli kohort
calismasinda mortalite oraninin %23,3 oldugu goriilmiistiir (5). Tiirkiye'de Baykara ve
arkadasglar tarafindan yapilan ¢ok merkezli kesitsel prevalans ¢alismasinda sepsis-1
kriterlerine gore tani alan hastalar degerlendirilmis; septik sokun %70,4’liik yiiksek
bir mortalite oranina sahip oldugu saptanmis; bunu %55,7 oranla agir sepsisli hastalar,
%24,8 oranla yalnizca enfeksiyon saptanan hastalar ve %31,2 oranla enfeksiyon ile
SIRS kriterlerini saglayan hastalarin takip ettigi goriilmistiir. Sepsis-3 kriterlerine
gore hastalarin %6,9’u septik sok tanist almis ve mortalite orant %75,9 olarak
goriilmiistiir. Tirkiye'de sepsis nedenli yiiksek mortalite oranlarina neden olarak

yiiksek antibiyotik direnci ve YBU’lerdeki imkan farkliliklar1 gosterilmistir (19).
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6. SONUC VE ONERILER

Calismamizin sonucunda intra-abdominal sepsis hastalarinda eslik eden
metastatik solid malignite, yiiksek CCI skorlari, bagvuru aninda hipotermik deger,
diisiik VKI, yiiksek SOFA skorlar1, yiiksek SAPS-3 skorlar1, septik sok tablosu, acil
serviste vazoaktif ajan ve mekanik ventilasyon ihtiyaci olmas1 mortaliteye etki eden
faktorler olarak belirlendi.

Hastalarda kaynak kontroliinde girisimsel ve cerrahi tedavi uygulamasinin
sagkalima olumlu yonde etki ettigi tespit edildi.

SIRS skorunun tanisal degerini korudugu ancak mortaliteyi 6ngérmede etkin
olmadig1 goriildii.

Hastalarin laboratuvar tetkikleri ve kiiltlir sonuglariin tani1 ve tedavi siirecini
yonlendirmede katkis1 oldugu ancak sonlanimi 6ngérmede etkin olmadigi tespit edildi.

Hastalardan edinilen kiiltiir sonuglarinda en sik gram negatif bakteriler tespit
edildi, bunlarin arasinda en sik E. Coli ve Klebsiella spp. gozlendi. Kiiltiirdeki
tiremeler ile hasta sonlanimlar1 arasinda iliski tespit edilmemis olup kiiltiir almanin
tedavi siirecinde yon gosterici oldugu ancak sonlanimi ongormede daha detayli
calismalara ihtiya¢ oldugu belirlendi.

Calismamizda elde edilen verilerde intra-abdominal sepsis mortalitesinin
yiiksek oldugu, bu hastalarin tani ve tedavi siireclerinde yonetim algoritmalarinin
olusturulmasi gerektigi ve mortaliteyi dngoérecek risk skorlamalarinin gelistirilmesine

ithtiyac oldugu sonucuna varilmistir.

Kisithhiklar

Hastane otomasyon sistemindeki eksik veriler nedeniyle bazi veri alt gruplarina

ulasilamamustir.
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